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Avant-propos 
a la premiere Edition 


Voijs aver dit P£dagogie ? Pedagogue est un mot d origins grecque qui 
signifie litt^ralement « enfant-conduire ». En fait il s'agissait du serviteur 
qui conduisdt I'enfant. La pedagogic serait-elle an service de I'apprenant. 
comme t'on dit maintenant, ou, £-1 vous pr£f£rez, de Lfetudiant ? 

La p£dagogie a bean-coup evolud Dans le passe, le mattre enseignait 
l'6tudiant £coutait, et le savoir £tait cens£ s'ecouler de Vun vers I'autre 
comme dans I'exp^rience des vases communicants. Le maitre restart le 
martre et l J £tudiant restait passif r sa tache 6tant simplement de retenrr la 
connaissance avant qu'elle ne fuie, comme l r eau a travers Ees paiois du 
vase. Comment retenir ? En apprenant passivement par cceur ? Apprendre 
la physiologie par coeur, h£r£sie r schisme. La physiologie est par exceb 
lence la mature qui se comprend, Le pedagogue n'explique pas un 
ph£nom£ne ; i! donne urv mode de raisonnement et le fait appiiquer par 
i^tudiant k un ph£nom£ne donn£. L J 6l£ve commence alors a avoir un r61e 
actif, grSce b I'interactivit^ mtse en place par le pedagogue. 

On croyait aussi qu'il fallait tout connattre, dans toutes les disciplines : en 
somme, le savoir encydop£dique, Et pourtant Rabelais, illustre m£decin 
de Montpellier, drsait it y a bien longtemps, citant Montaigne: * Mieux 
vaut une tAte bien faite qu'une tete bien pleine ». 

Alors comment fairs ? Que choisir ? II faut decider de ce qu p il sera indis¬ 
pensable de connaftre plus tard. decider des methodes qu'il faut mettre 
en place pour atqu£rir, pour maftrrser ces connaissances... M&thodes qui 
permettront d'appr£hender des donr^es non enseignees, puisqull est m 
possible ni souhaitable de tout enseigner, et parce que l'£tudiant devra un 
jour acquerir de manure autonome de nouvelles connaissances. M£tho- 
des privilegiant le raisonnement, la logique, la cognition, aux d&pens de la 
m£moire pure. Soil idler activement celle-ci la rend d'autant plus reactive. 

Ainsi, la p£dagogie moderne implique de faire des choix* de pr^ciser des 
objectifs p&dagogiques r^alistes qui puissent tenir compte des activity 
futures et des besoins cog nit its. Cet ouvrage collectif a souhaitG r£pondre 
k ces entires. Il n'est pas exhaustif, par definition. II n r est pas non plus un 
r£sum£ de la discipline. II a I'ambitlon de regrouper des donn£es essen- 
tielles et utiles aux objectifs p£dagogiques consid£r£s comme r£a(istes 
par ses auteurs, tl souhaite donner une culture physio logique mais aussi 
un apprentissage au raisonnement applicable aux chapitres trails, aux 
futures connaissances h acquerir y compris dans d'autres disciplines. La » NADJ i 85 
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physio log te n'est-elle pas la « m£re» de celles-d pour toute profession 
medicate ou plus Jargument de soignant ? 

L'Gcriture des chaprtres dans cet esprit n'a pas toujours et£ facile, Que mes 
col legues re;oivent ici tes remercie merits qu'ils m£ritent pou r avoir 
accepts de se plier a cette discipline. 

Bonne lecture, bon apprentissage, adifs, interactifs.., bien sGr, 


Christian PRfFAUT 
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Avant-propos 
a la deuxieme edition 


La r£ussite de la premiere edition de cet Abrege a depass& toutes les 
esp Frances. Cel a s'est d'abord traduit par on sneers d'estEme qui nous a 
partkulterement encourages : un jury d'enseignants et «d'apprenants n 
nous a attribu£ en 2003 le prix « Premier Cycle * du Deuxieme Festival 
International du Livre Medical, Puis nous avons eu I'honneur rare d'etre 
traduit en Eangue portugaise. Enfin, e'est I'interet des utilisateurs qui nous 
am6ne en trois am h cette deuxieme Edition. 

Cette nouvelle partition se devait d'etre revue. Non pas que les donn^es 
physio]ogiques basiques aient tant change en si peu de temps, mais pour 
rGpondre 3 ce qui fut r ce qui est, noire objectif majeur: la p£dagogie, £ga- 
lement pour faire un lien plus £troit entre la cellule, la molecule, fa physio- 
logle integrative, la physiopathologie et le soignant au sens le plus targe 
du terms. Nous avons done tenu compte des suggestions faites i chacun 
des auteurs, de notre propre Evolution. Mere! aux ^diteurs qui ont opti¬ 
mist la presentation de cet ouvrage rendant les schemas plus explicates, 
augmentant la banque des incontoumables QCM 

La physiofogie integrative ? II sagil quasi merit d un pIGonasme, la physio- 
fogie est integration. Integration des sciences basiques du ralsonnement: 
physique, ehimie, Integration des donn£es morphologiques : anatomie, 
histo Logie, dans ees chapitres fondamentaux que sont les relations strue- 
ture-fonction, Integration d'une fonction donn£e: comment s adapte-t- 
elle aux modifications de son environnement, a ses propres sign aux, com¬ 
ment se r£gule-t-dle 1 Integration des fonctions des dlfferents appareils. 
Certes les enseignants savent que par n£cessit6 ils doivent sequencer 
[‘enseignement de la physiologie chap it re par chapitre, lls savent £gale- 
ment que Pdtudiant rTest forme que le jour ocr it est capable de relief 
d interconneder les dlfferents appareils entre eux, L homme n'est pas cer- 
veau gu motricit£, tube digestif ou apparel! respiratoire... El est un tout, au 
fonctionnement harmonieux, rnt£gre. I! est rassurant de voir qu'en ce 
d£but du XXI® sifede. la notion d'integration se generalise. Les chercheurs 
6gar£s a la fin du si£de dernier dans la physiologie de tel ou tel canal 
sodique, calcique... isole de son ensemble, r&int^grent aujourd hui ce 
meme canal dans Porganisme entier, red^couvrant la physiologie integra¬ 
tive, Iui dormant de nouvelles lettres de noblesse. Eire physiologiste, e’est 
integrer le fonctionnement de I'infiniment petit dans la physiologie glo- 
bale et ce en fonction de t'environnement C'est aussi partir d'une obser¬ 
vation physiologique ou physiopathologique et tenter de Pexpliquer par 
des m£canismes moleculaires. 
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Ainsi„ pour les soignants, connaitre la physiologte apparaft into ntourn able 
mais cela d£passe (a simple eonnalssance, meme int£gr£e. La physiologic 
est aussi raisonnement depuis la mfthode experiments le tbfere h Claude 
Bernard jusqu'a la physio togie dinique de nos jours. Ce raisonnement 
apprrs en physiol ogie s'applique int£gralernent S I'approthe dinique £tu- 
dier la physiologic dest apprendre h raisonner, dest devenlr un bon dini- 
den. 


Christian PR^FAUT 
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Communication 

cellulaire 

I. Communication cellulaire par contact direct 

II. Communication cellulaire parl'intermediaire des 
molecules de serialisation 


Object its 

* Sevoir d£finir tes diff brents types de communication interceliulaiie. 

♦ Connaitre les principles families de molecules de signalisation et leurs roles 
respectifs dans la signalisation cellulaire. 


La vie de tout organisme piuricellulaire repose sur la communication et 
les interactions entre fes cellules qui le composent. On distingue deux 
types d'interactions cellulaires: 

* par contact direct; 

* par r intermediaire des molecules de serialisation. 

I. Communication cellulaire par contact direct 

Ce type de communication n'est utilise que si deux cellules sent suffisam- 
ment proches 1’une de Tautre, On distingue deux types de communica¬ 
tions par contact direct: 

* £ tracers les jonctions com muni cantes {fig. 1.1 A) ; 

* par i f interm£diaire des molecules d'adhErence (fig. 1.1 B). 

A. ionctions common [cantos 

Les jonctions communicantes permettent le passage direct entre deux cel¬ 
lules voisines de petites molecules (de poids molEculaire infErieur a 
1 500 Da) comme les Electrolytes (Ca ?+ ) et les seconds messagers 

(AMPC), 

B. Molecules d r adh4rence 

Les molecules d'adhErence sont des glycoproteines tronsmembronaires 
appaitenant h cinq grandes families : 

* les intEgrines; 

■ les cadhErines; 

* les selectines ; 

* les immunogiobulines ; 

■ les molecules riches en leucine. 
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Jondions 

intgncellyiaires 



Fig. 1.1 

La communication teElulairt. 


Selon Id nature tnof&cularre et le type cdlulaire, on distingue quatre types 
d'intefactions cel I u la ires utilisant les molecules d f adh£rence (fig. 1.2). Une 
interaction est qualifies d'homophilliquc si les molecules d'adh&ence 
sont de m£me nature, et d'h£t£rophillique si les molecules d'adhfirence 
sont de natures diff^rentes. De m&me, on dira d J une interaction qu'elte 
est homotypique si ies cellules sont dememe type et qu'elle est h£t£roty- 
pique si Fes types celhilaires sont distincts. 

Les molecules d"adherence cellulaire (cell adhesion molecules, CAM) 
jouent un role important dans trois tirconstances : au cours du develop- 
pement embryonnaire, lorsdes ph£nom6nes de reparation tissulairechez 
I'adulte normal, et dans la lutte contre 1‘invasion tumorale. 

II. Communication cellulaire par I’intermgdiaire des 
molecules de serialisation 

Les molecules de signs Fixation sont des substances ch uniques d'origine 
cellulaire, capables de jouer le rfile de messagers en mettant en commu¬ 
nication deux cellules plus ou morns distantes Pune de ['autre (fig. 1.1 C). 
Les molecules de communication peuvent apparterir a diverse; families 
de substances biochimiques (tableau LI). 

On distingue divers types de communication cellulaire selon Fa nature des 
cellules qui £mettent et/ou qui reserve nt le signal mo [ecu! a ire, et la dispo¬ 
sition de ces cellules les unes par rapport aux autres (tableau 1.10* 

A. Communication endocrine 

La communication endocrine permet de relier, par des signaux chimiques, 
des cellules situees a distance les unes des autre^^ginol^cules de 
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1, Homotypique bomophjliQue 



2 . Homotypiqye h^ieropMique 



3. H&drotypqus tiomophilique 


Fig. 1.2 

Lh quatre modes dTinleractions 
ce4lulaira r ttlon la nature des mulkules 
tfadh^reiKt et I? type ceDulime. 



4 . H^tefotypique h^ierophilique 


Tableau 1.1. Les diff^rentes families de molecules de signalisation 

Neuratransm&tteur; 

Hormones et neurohormones 

Cytokines 

Immunoglobulins 

Eicosartoldes (derives de I'acide arachidomque) 

Gaz (NO, CO} 


Tableau 1 Jl. Les different^ types de communication celtulaire 

Communication eruJocrmr 1 

Communication paracrine 
Communication neurocrine 
Communication autocrine 
Communication mtracrine 
Communication juxracrirve 


signal Nation sent des hormones. Elies utiltsent la circulation sanguine 
pour atteindre la cellule cible a partir de la cellule emettrice. Par delink 
tion f les cellules Arnett rices appartiennent aux glandes cndocrincs; les 
molecules de serialisation qu'elles synth&isent sont appel£es des hormo- 
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nes (fig. 1.5). Les cellules cibles peuvent, dans certains eas, se comporter 
com me de v^ri tables cellules £mettrices en syntlfetisant d'a Litres hormo- 
nes (fig. 1.4). Les nouvelles hormones peuvent agir sort sur Is premiere 
cellule £mettrice (principe de retroaction), soit sur une autre cellule cible 
(actions en cascades). Ces m4camsmes de retroaction (feed-back des 
auteurs anglosaxons) et/ou d'actions en cascades permettent de contro- 
ler 3a synthase des hormones et un ajustement precis de leurs effets sur 
les organ es ccbles {voir chapitres 29 a 34). 




Cellule ^meflrice 


Hormones 




CircuJfciTion sanguine 


Cellule r£ceptrice 




Fig, 1.3 

Lj communication endocrine. 

Glandesenarcrine* ; 

* Mtthypophyst 

* Thyroide 

* Parithynjidev 

* Pancreas 

* SuTTErtales 

* Gonadcs 


e. Communication paracrine 

La communication paracrine est, A la difference de la communication 
endocrine, le moyen utilise par des cellules voisines dont la proximife 
rend inutile I'utillsation de la circulation sanguine pour amcner un mes¬ 
sage £ distance de son lieu dorigine. La communication entre cellules 
en dot h£li ales et cellules du musde lisse vasculaire est un exemple type 
de la communication paracrine illustrant ('importance du monoxyde 
d'azote (NO), un facteur relaxant d£riv£ de t'endothdlium, dans la modii- 
Eation du tonus vasculaire local (voir chapitre 16, p. 179) (fig, 1.5). Notons 
que le NO synthetise par la cellule endoth£liale a git ega lenient sur les pla- 
quettes sanguines circulates en inhibant four agregation (fig. 1.5). 
L'action antiagfegante plaquettaire est £ga!ement un effet paracrine, et 
non pas un effet endocrine, du NO. Ced est dO au fait que bien qu'ayant 
lieu dans le sang, I'effet du NO ne s'exerte que sur des pi a quettes de voi- 
sinage et non sur Tensemble des plaquettes de Forganisme. Ainsr, c'est 
bien la notion de proximity (ou de distance) entre deux cellules qui d£ter- 
mine le type de communication (paracrine ou endocrine) mise en jeu. 

C Communication neurocrine 

La communication neurocrine est semblable h la communication para¬ 
crine car elle permet £galement de connecter deux cellules voisines. Les 
prinripaux points de difference concernent le lieu oLt^^j^uent Ifemis- 
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Communication cellulaire 



TSH 



Fig. 1.4 

Eiemple de communication endocrine 
ertre rantebypciphyse, la glands 
tbyrtide et l« cellules dbta 
p 4 riph 4 riques. 

Les hUFtnones ihyronfennK (T/T*) 
sent synth suile a la stimulation 
de U glande tfiyroltfe par la TSH prsve- 
narct de I'antehypophyse, agissent sur 
da cellules dbles peripheric,u« et inhi- 
bent la synthee de TSH par i'antthypo- 
physe (mdcanisme de lelrocontrole 
nigalif), 


Gfondn endocrine A Cellule ciblo C 

Antehypophyse 



Giar.de endocrine & 
Thyrokle 



Fig. 1.5 

Ekempta de com munictlion paracrine 
assures par le monocyde cTaiote (NO) 
entrt la cellule eitdothdtalt (A), le 
muscle Ibse NsaWft Muj-jtstent (B) 
el les pUquetto sanguines (C). 


r 1 

A 

• 

L J 

A' 

« 

*- 

A M 

• 

L J 

j HO j 

a 


t 7 

B™ 


Endothelium 


Muscle Usse 
vasculairo 


sion et 1 j reception du signal, ainst qtie les types de cellules impliquees. 
En effet, la communication neuroerrne 0 une exception pres, concernant 
le NO) doit survenir h un endroit bien precis qui est la synapse <fig. 1,6). 
De plus, alors que Ja communication paracrine pent connecter nlmporte 
quel type de cellules, la communication neurocrine ne s'Gtablit qu'entre 
deux cellules nerveuses (synapse neuro neuron ale) ou entre une cellule 
nerveuse et une cellule musculaire (synapse neuromusculalre). La com- 
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munication neuro trine est done une forme particultere de [a communica¬ 
tion paracrine (bon nombre auteurs la dasse par ailleurs dans fa com¬ 
munication paracrine), elle s'ert distingue n£anmoins sur deux principaux 
points : le caractere orients de la communication (allant toujours de la 
cellule pr^synaptique vers 3a cellule postsynaptique) et son aspect s£tectif 
vis-a-vis des cellules nerveuses (entre elles, ou avec des cellules musculai- 
res qu'elles innervent), 


Communication 


- orientee 



Fig. 1.6 

Syiuptt fneuromiiKti£aSf( 
ou rwiffofwwonale). 


D. Communication autocrine 

On parle de communication autocrine iorsqu'un signal agit sur la cellule 
qui lui a donn£ naissanca (fig. 1.7A). La cellule dble se contend, dans ce 
cas r avec la cellule emettrice du signal, tin tel mfecanisme est parfois uti¬ 
lise dans des processus d'amplification du signal quand celui-ci stimule sa 
propre production (retroaction positive). Cependant, la communication 
autocrine est le plus sou vent imptiqu£e dans des boucles de retroaction 
negative lorsqu'un signal agit en inhibant sa propre synthase, ce qui per- 
met aux cellules de rgguler leur propre activity en fonction des besoins et 
des effets physiologiques obtenus. Qu'elle soil positive ou negative, la 
retroaction permise par la communication autocrine n'est possible que si 
la cellule exprime aussi le rGeepteur sp£cifique du signal qu'elle synth£- 
tise r ce qui n'est bien sur pas le cas de toutes les cellules. 

E. Communication intiacrine 

La communication intracrine est une forme particuli&re de la communica¬ 
tion autocrine. Dans ce cas, le signal ne sort pas de la celtule qui le syn- 
thetise et agit sur elle en se leant a un reccpteur intracellulaire (fig. 1.78), 
Ainsr, e'est la nature du r£cepteur qui determine le type de communica¬ 
tion autocrine ou intracrine. Un r£cepteur de type membranaire est neces- 
sairement implique dans la communication autocrine alors qu'un recep- 
teur intracellulaire est tequis dans la communication intracrine. Dans les 
deux cas, les r£cepteurs appartiennent k la cellule qui a donn£ naissance 
au signal. "nadjiss" 
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Ffg> 1.7 

Communication autocrine (A) 
et communication inbaainr I'B}, 






F. Communication jux tacrine 

La communication juxtacrine a £t6 pr£t£dernmerit abord£e (voir p, 3). 
Retenons id que les molecules de signalisation impliquees sont soit des 
molecules de faibles poids moteculaires (Ca 2+ , AJVlPc), soit des molecules 
d'adh^rence, Comme dans les autres types de communication, ces mole¬ 
cules jouent pleinement leur r6le de molecules de serialisation. Ainsi, le 
contact £troit entre les diverses molecules d'adh^rence h la surface mem- 
branaire permet non seulement d'accoler les cellules voisines mais il favo- 
rise egalement la transmission des signaux entre les cellules ainsi solidari- 
s£es. 


POINTS C LE S 


► La communication celfulaire s'cffcctue soit par contact direct entre deux cellules voisines, soit par 

■'intermediaire des molecules de serialisation, 

► On distingue six types de communication celJulaire selon la distance s^parant la cellule £mettrice 
de la cellule cible, et les moyens de transport em prunes par fes molecules de signalisation pour 
slier de Tune A I'autre. 
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Signalisation inter- 
et intracellulaire 


i. Nature des molecules de signalisation 

II. Transduction du signal a partir des recepteurs 

membranaires 

III. Apoptose 


* Savoir drkfuire la nature d'un recepteur selon le type de- molecules dc signalisation. 

' Connailre la destination cedilla ire dune molecule de signalisation sefon sa nature 

chimique, 

- Connaitre la fonction cellulaire des recepteurs nucleates des hormones liposolubles- 

■ Connaitro les printipales families de molecules de signalisation et leurs roles 
respectifs dans la signalisation cellulaire. 

■ Savoir la definition d r un second messager et en connaltre les principaux types. 

* Savoir ce qu'est un facteur de transcription. 

* Savoir la definition de I'apoptose et en connaitre Tint^ret physiologique. 


Comme nous I'avons vu dans le chapitre pr£c£dent les ^changes d'lnfor- 
mation entre les cellules condition rent et r£gulent le fanttionnementdes 
organes et determiner! Phom^ostasie & I'cchelle de H'organisme entiec 
Les informations sont arnsi transmises de cellules en cellules sous forme 
de molecules, dont la nature et la fonction determinent les m£canismes 
d'actron au niveau ceflulaire et leurs consequences fonctionnelles au 
niveau tissularre. 

I. Nature des molecules de signalisation 

Les molecules de signalisation sont: 

* soft hydro solubles ; 

- sort liposo rubles. 

Leurs destinations ce Hula ires dependent en grande partie de leurs natures 
chimiques, 

Les substances hydro solubles sont soit des molecules de gros poids mol£- 
culaires (des peptides), soit des pelites molecules d£riv£es des acides 
amines (les catecholamines), Ces substances sont soit des hormones,, soit 
des neurotransmetteurs. Les neurohormones represented une dasse par- 
titufi^re de substances qui, bien que synth£tis£es par des neurones, agis- 
sent comme des hormones (voir chapitre T f p, 4). 
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Les substances liposolubles sont des molecules de petites tallies, caract£- 
ris^es par leur capacity b diffuser a travers la membrane cellulaire. Selon 
leurs natures biochimiques, ces substances peuvent etre dassees en : 
•substances dyriv£es du cholesterol constituent la famille des hormones 
steroidiennes; 

• substances dyriv£es d'un acide aminy, la tyrosine, formant la famille des 
hormones thyroTdiennes; 

• composes gazeux : monoxyde d'azote (NO) et monoxyde de carbone (CO), 

Ain si, les hormones peptidiques, les neurotransmetteurs (h ('exception du 
MO et du CO) et les neurohormones (voir chapitre 29, p. 294) sont inca- 
pables de traverser la membrane cellulaire, Celle-ci est en revanche, per¬ 
meable aux hormones steroid iennes, thyroTdiennes et aux gaz (NO et 
CO). De cette permeability selective, depend la destination cellufaire de 
chacune des molecules de serialisation, Les signaux portes par les mole¬ 
cules hydrosolubles etant bloques au niveau de la surface de la cellule 
doivent etre capt£s a ce niveau par des r£cepteurs membranoires 
(fig. 2.1). Les signaux des molecules Eiposolubles, capable? de traverser la 
membrane cellulaire, sont lies b llntyrieur de la cellule a des r£cepteurs 
intraceilulaires (fig. 2.1). Ces derniers peuvent, selon les drconstances, 
ytre localises soit dans le cytosol (rycepteurs cytosoliques) sort dans Ee 
noyau (r^cepteurs nucleates). 


Fig. 2,1 

Natures Ewochimiqu« ctes nujlttutes dc 
sfgiuli&ation el Ituis d«linationt 
ccilutalm. 


Rteeptauns 

fTKembratiaires 



A ("exception des rficepteurs des hormones thyroidrennes (voir 
chapitre 30, p. 300) qui ne sortent pas du noyau, la majeure partie des 
rycepteurs intracellulaires des hormones liposolubles voyage sans cesse 
entre les deux compartments, cytosoliques et nucleates, Pour les hormo¬ 
nes corticoTdes, le passage b I'intyrieur du noyau (encore appel£ translo¬ 
cation nudeaire) du recepteur survient suite b sa liaison avec ('hormone, 
Le complexe hormone-rycepteur ainsi formy a la m^me fonction physio- 
logique qu'un facteur de transcription active, II r£gu1e (en activant ou en 
rnhibant) la transcription de g£nes speciiiqucs et rend compte des effets 
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physiologiques et/ou physiopathologiques des hormones stero'fdiennes 
(fig. 2.2) (voir chapitre 33, p. 321). 


1 . Pcrmoabililo 
imique membranaire 


Hydro-solubles 


Liposolubies Q 



Fig. 2.2 

Les troll types de consequences cellulaires dei 
eftets des molecules de signalisatiofl 
hydrosoluMes et I ipoMlublts. 


Les hormones pepttdiques, ainsi que les a Litres molecules hydrosolubles 
(tableau 2.1) agissent, en se leant (d'ou le terme de « ligand » parfois uti- 
lisd) h des prot^rnes membranaires. I'mteraction ligand-rdcepteur mem- 
branaire est le d£but d'une s£rre de reactions aboutissant k diverses 
modifications du comportement eel Sul a ire. Ces modifications sont de trois 
ordres (fig. 2.2) : 

* changements de permeability membranaire vis-a-vis des ions et de Teau; 
■ modifications des activitys enzymatiques k la surface et k I'iniyrieur de la 
cellule; 

1 modifications des activates transaiptionnelles. 


Tableau 2.1 Les molecules de signalisation et leurs recepteurs 


(Molecules de iignalisation agissant sur des recepteurs jriembranaires 


Hormones peplidiques 

- Hormones hypothalamiques (TRH, CRH, GH-RH, GnRH, etc.) 

- Hormones antehypophysarres [GH, TSH, ACTH, prolactine; LH r FSHJ 

- Hormones posthypophysaires (ADH, ocytocins) 

- Hormones thyradienne (calcitonine) 

- Hormones parathyroidisnnes (PTH) 

-Hormones pancreatiques {insulane. glucagon) 

- Facteurs endoth^lraujt (.endotNeline) 

Cytokines 

Eicosanoides (pr&$tag.lartdine$ et thrombonianes) 

Neurotraismetteors [noradrenaline, acetylcholine, serotonine, etc.) et neuropeptides 


Molecules de signs lisa tie n agissant sur des recepteurs intracellulaires {cytos cliques et/ou nucleates) 


Hormones stecoidieones 

- Hormones gluco- et mintalocorticoldes 

- Hormones steroides sexuelles (testosterone, oestrogenes, progesterone) 

- Vita mine D 

Hormones thyroidiernes [T^fTJ 
Gaioiransmetteors [CO. WO) 
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II. Transduction du signal a partir des recepteurs 

membranaires 



Un grand nombre d'hormones (notamment les hormones peptidiques) et 
!a plupart des neurom^drateurs ne traversent pas la membrane cellulaire 
(tableau 2.1), Le message porte par ces molecules de signalisation r ne 
pouvant a Her au-dela de ce premier obstacle,, doit £tre recu et interprets 
par des structures prot&iques parti cultures disposes & la surface cellu- 
laire, les recepteurs membranaires. 

Les recepteurs membranaires sont des proteines transmembranaires 
ayant la double capacity : 

■ de reconnattre specifiquement une molecule de signatisation (ligand) ; 

* d induire des modifications (5 la surface ou £ l'int^rieur) de ta cellule 
suite a i'occupation du r&cepteur par le tig an d. 

Gn distingue trots classes de recepteurs membranaires : 

* les r£cepteurs-canaux ; 

* les r£cepteurs-en*ymes; 

* les recepteurs couples t une protgine G (RCPG), 


A, Recepteurs couples a une proteine G 

tls appartiennent a des structures modulates constitutes de trois 
6l£ments: 

* le recepteur membranaire (RCPG) ; 

* la protein e G ; 

* 1 J effect eur. 

L RCPG 

La famille des RCPG est probablement la famille de recepteurs membra¬ 
naires la plus nembreuse et la plus diverse, avec plus de 1 000 RCPG 
identifies jusqi/& ce jour, Les ggnes enoodant ces recepteurs mem bran si¬ 
res deriveni d J un g6ne ancestral commun qut se serait multiplie en se 
diversiftant au cours de revolution, les RCPG servent de recepteurs a des 
molecules dont la fonction et la structure mol£culaire peuvent fortement 
varier entre elles (tableau 2.11), 


Tableau 2.11. Les ligands des RCPG 
Photons 

Molecules de petites tallies : 

-molecules odorantes 

- tdtiditilamines {adrenaline, noradrenaline) 

-prostaglandines 

Hormones peptidiques {T5H. LH, FSH, parathormone. glucagon, endathplmc, etc.) 
Cytokines {interleukine-8, etc) 


2. Transduction du signal par les RCPG 

Le message (port£ par la molecule de signalisation) doit passer par plu- 
sieurs stapes, afin d'etre re^u et correctement interpr£t£ par la cellule 
cible qui r a son tour, ^laborers des reactions adapt£es en r£ponse so « NADJ i 85 
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message initial, tes Stapes sont au nombre de sept dans les m£canismes 

de transduction du signal par les RCPG (fig, 2.3): 

* le ligand se fixe sur fe RCPG qui Eui est speciffque ; 

■ Ee RCPG modifte sa conformation trldimensionrelle et active, de ce fait 
la proteine G qui 3ui est associee' ; 

* te nucleotide guanosine diphosphate (GDP) quitte la sous-unrt£ a de la 
proteine G; 

- Ee nucleotide guanosine triphosphate (GTP) remplace le GDP sur le site 
de fixation nud£otidique de la sous-unit£ a; 

* fa sous-unit£ a est activ£e (par sa liaison avec le GTP) et se ddtache du 
dim£re [i/y de la proteine G ; 

■ les deux complexes cr-GTP et fl/yactivent, chacun de son cote, un effec* 
teur different; 

* hydrolyse du GTP en GDP par I'activit^ GTPase intrinseque de la sous- 
unit£ ft, la molecule n-GDP se r£associe avec le dimfcre fi/y 


0 Ligand 



Fig. 2.3 

L« itp l dt la 

transduction du signal par 
ki H CPC (voir terte). 


La liaison de la molecule de signalisation b son rfitepteur mem bra naira 
permet done I'activation de la proteine Cette demigre est composec de 
trots sous-unto, a, fi et y Les deux sous-unto j9 et yforment un dintoe 
indissodable, a tors que la sous-unit6 a poss£de le site de liaison dont 
['occupation est convoitee par les deux nucleotides: GDP et GTP. La 
liaison du GDP h la sous-unftg a mainttent celle-ci dans une conformation 
inactive en Tassociant au dim£re p/y Le remplacement du GDP par le GTP 
(dont la concentration celfulaire est lOOfois supGrieure b celle du GDP) 
induit un changement de la conformation tridimensionnelle de la sous* 
unit£ c/et favorise sa separation du dimfcre p/y AussE bten la sous-unit£ a 
aedvee (a- GTP) que le dim£re y (d^tache de o) peuvent agir en activant 
(ou en inhibant) des effects urs mof£culoires. Ces demiers peuvent &Ue 
so it des enzymes me mb ran a ires, so it des canaux ioniques (tableau 2. HI). 
Arnsi les consequences des effets cellulaires des proteines G (et de leurs 
sous-unto n et pfy) sur les effecteurs sont ('activation (ou I'inhibition) de 


l. te prise tobfll de physiologic eft de idMeoik a d6cern£ en aux prolesseure Affred Q 
Gilman (I941-) et Mamin RodbeH (1925-1 SSfl), Smts-UfiK pour leurs tuvdiux ayanl. permis la 
deuiuvertc des protiincs G. http y’/wvrtv.nobcl.sc/mcditinc/Lflurcatcs/ 1 994^£,jy 
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la synthfese de petites molecules, appelees seconds messages 
(tableau 2.1(1) et Alteration de la permeability Sonique de la membrane 

cdlnlaire (tableau 2,111). 


tableau 2JIL effets des prot^ines G sur les effecteurs membranaires.: consequences mol ecu! a ires 

et eelMaires 


Protoines 6 

Sous- 

unites 

Effecteurs 

Consequences 

mtsleculaires 

. 

Effets physio loglques 

cell ulai res 



Adenylyl cyclase 

Synthese d'AMPt 
fstimulee) 

Relaxation du muscle lisse 
Metabolism? glue idique 

G , 


Adenylyl cyclase 

Synthase d'AMPc 
(in hi bee) 

Diminulion de la relaxation 
mustulaire lisse 


j &Y 

Canaux K * 

Efflux d'ions K + 

HypETpoInrisatian membranaire 
Relaxation du musde lisse 

G ei 


Phospholipase C-/J 

Synthese du DAG et de 
I'lPj 

Proliferation tellulaire 

Contraction musculaire 

Secretion vesitirfaire 


“t 

■Phosphodiesterase 

Hydrolyse du GMPcen 
GMP 

Perception lumincuse 


AM Pc : adenosine : □ ncphos p h die eydique ; 1C : ion potassium; DAG: 1,2-diacYl-gfycefDl, IP 3 : inositol 1 AB-triphiDsphatD ; 
GMPr ; guartosine t orinphosphair 1 (cyciique). 


B. Seconds messagers 

Lee seconds messages sont de petite? molecules synth&isees (ou lib£- 
rees) dans la cellule en r^ponse aux molecules de signalisation extracellu- 
laires dont elles prennent la suite sous la forme de signaux intrace! tula ires. 
On peut de ce fait, assimiler la molecule de signal isation extra cell ulai re a 
un premier messager (fig. 2.4). 


Fig, 2.4 

Meager* extra- et mtrdteltu litres. 


Ligand {promier mas&agar extra-celluraire) 

X7 


Recepteur membfanatre 




Seconds messages mlra^colSuiaires 

...n— K “.., 




X 




Les seconds messages peuvent gtre classes en plusieurs families 
(tableau 2JV). 
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Tableau 2.W. Les seconds messagers 

Nudentides eydiques 

- Adenosine monophosphate cydique (AMPc) 

- Guanoslne monophosphate tydique {GMPt) 
Ion calcium (Ca* 4 ) 

Gluddes : irositcl 1, 5-tri phosphate (IP^) 
Lipitles: 1,2-didtyl glycerol {DAG 


1. Adenosine monophosphate tyclique 

L'adGnosine monophosphate cyclique (AM Pc) est synth6tis&e a partir de 
I'ad^nosine triphosphate (ATP) gr^ce £ Taction catslytique d'une enzyme 
membraraire, Tad^nylyl cyclase (fig. 2*5), L'ad£ny|yl cyclase peut £tre soil 
active soit inhibee par des ligands. L'activation survient a la suite dc la sti¬ 
mulation de la proteine Gs, a tors que Tinhibition est consecutive a la sti¬ 
mulation de la prot£ine Gi par des r&cepteurs mem bra na ires d iff brents 
(respectivement couples £ Gs et a Gi). II est a noter qu'une m£me mole¬ 
cule de signalisation peut avoir des effets diam£tralement opposes, selon 
qu r elle active un r6cepteirr couple & Gs ou £ Gi. Ainsi, (adrenaline stimule 
la synthese d'AMPc lorsqu'elle est liee au recepteur J01-adrenergique (cou¬ 
ple h Gs), A ('inverse, la liaison de ('adrenaline au rdeepteur cr2-adr£nergi- 
que (couple d Gi) inhibe la synthase d'AMPc (fig, 2,5). On retiendra done 
que ce n'est pas tant la nature du premier messager que la specificite du 
recepteur (et le type de la prot£ine G Itee au recepteur) qui determine la 
reaction cdlulaire et la synthase du second messager en r^ponse au pre¬ 
mier messager. 


Ligand 1 Adanytyl cyclase Ligand 2 



AiP 


AMPc 

I 


Phosphodiesterase IV 
(PDE-LV) 


AMP 


Protein e kinase A fPKA) 


Effels phystologiques 



Fig. 23 

Bteynthta et effets 
cel luljires de I'AMPc 


LAMPc intervient dans de nombreux processus cellulafres. Dans la plupart 
des cas, Taction jntracelluEaire de ce second messager passe par 1'activa- 
tion d'une prottine kinase, la protein e kinase dependants de TAM Pc 
(PKA). La PKA est capable de reconnattre un grand n ombre de substrats,. 
ce qui explique la diversity des effets physiologiques de Taugmentation 
de la Concentration intracellulaire de TAM Pc, allant de^^jejaxation du 
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muscle lisse bronchi que, aux processus de la memorisation en passant 
par des effets m6tabollques de la liberation du glucose a partir du glyco- 



2. Guanosine monophosphate cydlque 

La guanosine monophosphate cydique (GMPc) est synth£tis£e & partir de 
la guanosine triphosphate (GFP) gr&ce a Taction catalytique de la guanylyl 
cyclase, II exists deux formes de guanylyl cyclase, la forme mem bran a,ire 
et la forme soluble. La guanylyl cyclase membranaire est Texemple typi- 
que de r^cepteur-enzyme (voEr plus haut) qui reconnait comme ligands 
les hormones peptidiques de la famille des peptides natriur£tiques syn¬ 
theses par I'oreillette (atrial natriuretic peptide, ANF). La guanylyl 
cydase soluble est 3e r£cepteur intra cellulaire du MO et du CO (voir 
chopitre 1). Le principal effet physEologique du MO (plus accessoiremenl 
du CO) est done la stimulation de la synthese du GMPc par la guanylyl 
cydase soluble^ 

C MAP kinases 

Les prot^ines kinases activees par des signaux mitog£nes (mitogen-acti¬ 
vated protein - MAP - kinases) assurent la liaison entre ('activation des 
r£cepteurs membranaires et celle des genes du noyau. Du fait de leur 
controfe sur l'activit£ transcriptionnelle du noyau, les MAP kinases jouent 
un role fundamental dans de nombreux processus impliquant la multiple 
cation cellulaire. Des anomalies constitutives ou acquises d J un (ou de pin- 
sieurs) £!£ment(s) de cette voie de transduction du signal sont £ I'origine 
de plusieurs maladies canecreuses humaines. 

La mrse en route des MAP kinases met en jeu une s£rie d'activations en 
cascade, que Ton peut sch&matiquement decomposer en cinq Stapes 
(fig. 2 6): 

* activation d J un r^cepteur transmembranaire par un signal extra cellulaire 
{par exemple, le facteur de croissance EGF, epidermal growth factor ); 

■ assemblage de diverses petrtes molecules Intra cytosol iques, comme 
Tadaptateur molecufaire Grb2 (growth factor reepetor-bound protein 2) 
et le facteur d'dchange nudeotidique Sos (son of sevenfess) (fig. 2.6), 
aboutissant ainsi A Tactivation de la petite prot6Ene G monornGrique 


Ras 1 2 ; 


* d^clenchement d'une serre de reactions en cascade de reactions selon la 
sequence suivante : 

- la proteine Ras {active par Sos) active la MAP-KKK, 

- une fois activ^e, la MAP-KKK activera A son tour la MAP-KK (en la 
phosphorylant), 


1. Le pfix Nobel de physiologic et de mSderine 9 d^cernS en I97T du professeur Call W. 
Sutherland JT (1915- 1W), Etais-Unts, pour ses iravaui iur [es mitiinitmes d'action des hormones, 
dans lesqueJs it a dairement d^montrt I'extstencc et te idle de lAMPc, synthetic par t'ad^nyt 
cyclase, dans to liberation du glucose en situation de stress (avet setrttiwi d'adrerialrne), Ces 
tr^uam. am idgalemcnt permis dc d^velopper le Concept de second ffieSMger, donl lAMflc dcmeuie 
un ■eiemplc dassique. cl proboblerpent le plus connu, 
hnp;//vww.nobel^i/nrt«fidne/ljufefltes/l 971 

2, Li prtitc pioitine G monofntrlque Ras est igalement I'on des proto-oncogenes les plus ttudits 
jusqu'a ce jour 
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- cette demure effectuera alors la deuxteme phosphorylation sur fa WAP 
kinase qui pourrait atnsl devenir active si elle etait prealablement phos- 
phoryl^e par Raf (fig, 2.6); 

* implication: des facteurs de transcription (voir paragraphs survant) ren- 
dus actifs grSce £ leurs phosphorylations paries MAP kinases ; 

' transcription des g£nes controls par les facte urs de transcription actives 
par la voie des MAP kinases. 


Facta ura da crotssance 
(PDGF. EGF....J 


L*gand 



Fig. 2.6 

Activation des MAP 
kinases. 


0, Facteurs de transcription 

Les facteurs de transcription sent des protdines in trace I tufa ires a destines 
intra nuclei re et ayant pour fonction le contrdle (soil posilif ou activates, 
soit negatif ou inhibiteur) de la transcription des g£nes. Contrairement a la 
diversity moldculaire des signaux extrace I lu hires, les facteurs de transcrip¬ 
tion conn us sont relativement peu nombreux. Nous alfons decrire un facteur 
de transcription remarquable, aussi bien par le caractere ubiquitaire, 1'aban- 
dance cellutaire que ^importance physiologique qu'i! poss£de, II s r agit du 
facteur nuclei re activant la transcription de Ea chain e ldg£re des immuno- 
globulines produces par les lymphocytes B (nuclear factor-K B, NF^B). 

1. NF-kB 

NF-kS est un hgt£rodim£re form£ de deux sous-unites (p50 et p65), tou- 
tes deux li£es a une protelne inhibitrice (IxB) dont le role essential est 
d'empMier I r enttee de NF-kB dans le noyau (fig. 2.7). De nombreuses 
molecules de signalisation extracelEulaires agissent sur la cellule cibEe en 
activant des enzymes specialises, les protfrnes kinases membranaires et/ 
ou cytosolEques, dont la fonction est d'induire la phosphorylation ddvB et 
sa transformation en substrat pteferentiel pour les proteasomes 1 , La pro- 


1. Les tidvjUli decrilidfll Ij degradation prat^olytiquf 1 pair le prnt^snrne et les |wcKCSSiii 
d'ubbquitinylaliDn Dnt f^compens^i pat le pfi* Mebd 2004 dc Chimie. dccerr.d a Aaron 
Oechanover, Awam Htrihka et Irwin Rose. 
bttp://'nqbeipriie,oig/chieJnistry/ra i Uieatesy2004/iiiid : eK.titiril 
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feoEyse d r lxB par ces demises lib&re NF-vB qui petit d£sormais traverser 
la membrane nucleate et entrer dans le noyau pour y a diver la transcrip¬ 
tion de genes specifiqijes. Les pmfeines codecs par des genes dont ia 
transcription est contr&fee par NF-kB sont nombreuses et appartiennent, 
pour ta pi up art, au groupe des cytokines pro-inflam matt? ires (tableau 2,V) t 
Notons que la disparition d r 1wB de la cellule n r est que transitoire car, une 
fois active, NF-kB stimulera la transcription du gene Ixfi. La ^apparition 
de la profeine inhibit rice IkB dans la cellule arr&te la transcription des 
g&nes dependants de NF-kB par la reconstitution du complete inactif NF- 
kB/IkB, permettant ainsi de fermer la boude d'actrvation de NF-xB. li est 
probabEe qu'une partie des effets anti-inflammatoires des hormones gfu- 
cocorticoTdes (voir chapitre 33, p. 321) passe egalement par la synthase 
de novo d r kB dont la r^apparition graduelle dans le cytosol permet la 
reconstitution progressive du complex^ profeique inactif IMF-kB/IkB et, par 
consequent, llnhibition de NF-kB* 


Stimulus inflammatoire 




NF-kB p50 [ p65 

Prot&asomcs ^ 



/ V 

I pSO p65 I 

i 1 

V NF-xB / 

\ V 



Fig, 2J 

K6Ie de la prolfri n e inhibitnce 

m- 


Reponse inflammatoire 




2. AP I 

La proterne activatrice 1 (activator protein*!, AP-1) est un autre facteur de 
transcription capable d'activer des g£nes (notamment ceux impliqu£s 
dans la reaction inflammatoire et Ea proliferation cellulaire). Un eomplexe 
AP-1 typique est constilu£ d'une sous-unlfe c-Jun et d'une sous-unife Fos„ 
Itees par une glisstere de leucine (leucine zipper). Chez des mala des p fe- 
sentant une resistance acquise aux effets therapeutiques des cortkoides, 
il semble qu il y ait une liaison anormale entre !e complexe AP-1 et les 
fecepteurs aux corticoTdes aboutissant a la sequestration intranucteaire de 
ces dernlers. Le complete AP-1 peut etre active par des enzymes, en parti¬ 
cular les profeines kinases spGcifiques de la sous-unifes c-Jun (tun 
Jtmerse, JNK). Sous sa forme activee, AP-1 inhibe les recepteurs des corti- 
coVdes et empeche ces demiers (ffleme lorsquTEs sont lies aux corticof- 
des) d'induire la transcription des g£nes anti-inflammatoirek 
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Tableau 2V. Prot&ines codecs par des genes r^gules par NF-xS 


Cy taking* prO-infi pm mat 0-ire* 


Facteur de necrose tissulaire (TNF}-a 

Interleukine (EL)-1 p 

tl-2 

IL-6 

[L8 

Facteur de stimulation des granulocytes et des macrophages (GM-CSFJ 


E n zymes pro -i n f la mmato i res 


NO synthase inductible 
Cydo -oxygenase 2 
S^tipoxygenase 
Phospholipase A ? cytosofi-que 


Molecules d odherence 


Molecule d'adherence intercellularre >(1CAM)"1 
Selectine E 


Protcines inhibitrices 


IxB 


111. Apoptose 

Uapoptose (ou mort celiulaire programme) est un processus physiologi- 
que dont le d£r£glement est h I'origins de nombreuses maladies, Seh6- 
matiquement, on pent dire que Lapoptose est une mort cellule ire 
« prop re taract£ris£e par une succession d'fiv&nements ordonn£s abou- 
tissant a la condensation de la chromatine et & la fragmentation de I'acide 
d&soxyribonudeique, Les fragments oliganudeosomiques arnsi formes 
sont ensuite empaquet£s dans des structures membrane ires avant d'etre 
phagocytes puis £limin£s par les cellules phagocytaires, Cette sequence 
d'cvcncmcnts explique comment une cellule apoptotique peut disparai- 
tre sans laisser de traces, pb&nom&ne rarement observe en cas de 
necrose. Cette difference entre apoptose et necrose est due aux circons- 
tances de survenue et b la nature m£me de Ja mort cellulaire. Alors que 
Tapoptose est une mort programme par la cellule qui, le moment venu, 
d£ddera d'arrSter elle-m£me les rn^camsmes tui permettant de se main- 
tenir en vie (d'eu la mdtaphore souvent utilisee de strtdde cellulaire), la 
necrose est quant b die, une mort accidentelle provoqude par des agres¬ 
sions ext£rieures. Le caract&re traumatique de ces agressions, quel qu'en 
sort le type (chimique, physique ou infectieux), erstralne une reaction 
infl animator re locale dont la s&quelle !a plus commun^ment observes au 
nweau tissulaire est une fibrose dcatridelfe 

Les m^canismes induisant, ou inhibant, I'apoptose font intervene essen- 
tiellement trois families de proteines. Ces proteines furent d'abord identi¬ 
fies grace b l r £tude d r un des plus petits organismes pluricellulaires, le 
nematode Ca^norhabdftis efegans (C elegans}* Ce ver transparent ne 
compose que 1 090 cellules parmi lesquelles 131 voi^^y/g^urs du d£ve- 
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loppement embryonnaire, mvariabEement mourir d'apoptose, Lanalyse 
systtmatrque de ces 131 cellules, dont le programme gEnEtique doit con¬ 
tend les genes de mart celtulaire, a atnsi permis d'identifier les prindpafes 
proteines impliquEes dans Tapoptose, Ces protEEnes peuvent etre schE- 
matiquemcnt dassees en deux families : les protEines proapoptotiques et 
les proteines anti-apoptotiques, Chei C elegans, les proteines proapopto¬ 
tiques sent cotS es par les gEnes Ce<f-J et Ced-4, aEors que le gEne C ed-9 
code pour une protitne anti-apoptotique, Les Equivalents de ces protEi- 
nes ians I'especc- humaine sont maintenant identifies. 


POINTS CLlS 


► Scion leurs ccpacites (ou non) 5 traverser fa membrane cdUaire. les moEEcutes de sigralisation 
peuvent sc Her soit k des rEeepteurs membranaires soil k des fEcepteurs intraceJEulaires. 

► II exislc Lrois wind pa les families de rEcepteurs me mb ran a ires : Ees rEcepteurs-canaux, les recep- 
teurs-enzymes et les rEcepteurs eouplEs A une protEine G (RCPG). 

► L’activation des rEcepteurs membranalres donne lieu a la synthEse des seconds messagers : mole¬ 
cules de petite talUe permettant Ea signalisation intrace I luEa ire en relate du premier signal portE par 
les molEcules de signalisation ext race I Eu I a ire {premiers messagers), 

► La transcription des gEnes dEpend de TactEuitE tnt/anudEaire des fatteurs de transcription, eux- 
memes controls par des reactions en cascade (phosphorylation des pratEines, assemblage et 
desassemblage de sous-unites pjoteiques) declertchees par des signaux extra cel lulai res. 

► L apoptose (ou mort cellulaire prog ram mEe) est un mEcanisme physiologique permettant i'auto- 
rEgulation par Elimination des cellules devenues potentiellement dan ge reuses (soit par leur nombre 

soit par leur activitE) 
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Esza 


Les molecules dad he re net cel tula ire : 

□ A* sent des glycoproty mes transmembranai res. 

□ B. intervennent au cours du dAveloppement 
embryonnaire. 

□ c pariiopent a ta lutle centre I'invasion tumorate, 

□ D, sent A la base de la communicatron endocrine. 

□ E. comprennent plusieurs families de protSines dont 
fes int^glines et les sttedineS. 

X La communication endocrine : 

□ A. permet de connecter des cell riles distances les 
Lines des autres. 

Q B. utilise la circulation sanguine pour vehiculer les 
modules de signalisatipn. 

□ C est bas£e sur les messagers partiouliers appelAs 
hormones. 

Q D* permet la ctunmunicaiion enhe les cellules de 
ttiypothalamus et i r antyhypophyse 

□ E. permet la communication enire les neurones de 
J’hypolhalamus. 

1* La communication paracrine : 

G A, permet de connecter dean cell ules voisines. 

□ B. utilise oWigatclement des molecules 
hansportebles par des Aments unguins, 

Q C est bas^e sut les messages particulars appeles 
hormones, 

□ □. est a la base des mfccenismes de modulation de 
la contractility du muscle lisse vasculaire par 
I'endothyiium. 

□ E. unlrse des molecules dont le pyrimytre de 
diffusion est g4fiyralement faible, com me- le NO. 

4, Les molecules de stgna lisa lion suivantes agissent 
Sur des reccpEcurs mcmbranalrcs : 

G A. hormones peplsdiques. 

Q B. catediolaminess. 

□ C prosiaglandmes. 

□ D. photons. 

□ E, NO el CO. 


5. Les recepleurs mem bran a ires t 

Q A. sont des prot^ines traversal une ou plusieurs fois 
la membrane odulaire. 

□ B. peuvent posseder une activist enzymatique 
intrinseque- 

_l C peuvent dire egalemcnf des canaux loniques- 

□ o, son: indispensable^ aux actions cellules des 
hormones gluCOcortiooides 

G E., associ^s A une proteine C merrbranaire (RCPC) 
sont impfcquys dans lodoraL 

6. L^S seconds message rs : 

□ A. permanent de relayei A J'intyrieur de la cellule les 
effete des hormones liposolubles (corticoides et 
hormones thytoiSdiennes). 

□ B* sonl synthynsys suite & ruction des hormones 
(premiers messages). 

U C. comprennent nolamment I'AMP et lie CMP. 

□ D. sorit secretes 3 I'erteneur de la cellule, 

□ E„ dilerminent une partie de !a specificity des effets 
cellulasres des hormones. 

7+ Le CM Pc est; 

G A, un nudyotide cyclique synthAti&y A parti? de I'ATP 

Q B. le principal second messager du NfO. 

J C, synthyhsy par la cellule able suite i ITactivation du 
rycepteur membranaire de j'ANP. 

G Dr synthytisy par ta cellule able suite 3 1’aaivation de 
Is guanylyl cyclase soluble par le NO e|/ou te 00- 

G E, dygrady par les MAP kinases. 

ft, Les fact ears de transcription NF-kB et AP-t sont: 

G A- des proiyines mem brana ires. 

□ B< destiny* A controller I'acrivite transcnpHonnelle du 

noyau. 

□ C* constitute de plusieurs sous-unitys. 

□ D. en permanence adits, 

□ E* continuellement localises dans le noyau. 


ftjuf feg cBnrecfims, sc? repater & h pege 4Q5 
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L Principes de la thermodynamique 

IL Calorimetrte 

HI. Metabolisme 

IV. Principes de nutrition 


Gfajectifs 

Conn a it re : 

* les mEthodes de calorimEtrie ; 

■ Its conditions et 1'intEret de 1.3 mesure du mEtabalisme de base ; 

* les fadeurs de variations du metabolisme de base et de la dEpense EnergEtique ; 

■ k-s besoms alimentaires et les principes d'une alimentation mixte equifabree, 


La bioenergetique traits de 1'origine et du devenir de 1'energie dans [a 
mahEre vivante. La vie, d'une farjon gEnErale, est basEe sur des transfor¬ 
mations d energtG rendues possibles gr^te S des echanges de matiere 
avei t'environnement. Les animaux et I'homme sont des organismes hEtE’ 
rotrophes, c r est-a-dire qu r ils util (sent ll'Energie chimique ElaborEe pair les 
□utotrophes (vEgEtaux). Cette energie chimique est prindpalement 
conienue dans les glucides, les lipides et les protides apportes par 
I'aTimentation. Dans I'organisme, I'Energie chimique peut Eire siotkEe 
sous forme de composes phosphorylEs riches en Energie tels que LadEno- 
sine triphosphate (ATP), 1'adenosine diphosphate (ADP) et la creatine 
phosphate (CP) au servir h la realisation d'un travail mEcanique {contrac¬ 
tion muscutairr ventilation pulmonaire, pErrstaltisme intestinal, activity 
cardiaque . ) ou d'un travail chimique (Elaboration de nouvelles mole¬ 
cules) Toutefois. la transformation de I'Energie chimique en travail n a pas 
un rendement parfait car elle produitde la chaleur. 

I. Principes de la thermodynamique 

Les etres vivants sont de simples transdudeurs d'Energie assujettis aux 
ban a les lots de la thermodynamique telles que la Constance et la conser¬ 
vation d'Energie et ^Equivalence des formes d'Energie. La Constance et la 
conservation de 1'energie signifient que dans un systEme isolE, toute 
transformation J'energie fait apparaltre une part d'Energie thermique. 

Ainsi, dans un systEme isolE, la proportion d'Energie thermique ne peut 
qu'augmenter: r est la definition meme de I'entropie. Cependant, Ea 
somme du travail foumi et de !a quantitE de chaleur produite reste "nadjiss" 
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constants. Ceci peut se t burner par la phrase cEIEbre de Lavoisier: « Rien 
ne se perd, rien ne se cree, tout se trans forme. » 

Energie-Travail mEcanique (20%) 

^ Chaleur (80 %} 

Toutefois, mEme si dans un systeme dos r la quantity totale d'Energie reste 
constante, cette Energie petit apparaitre sous diffE rentes formes : ther- 
mique, mEcanique, Electrique, chimique, osmotique et lumineuse. II y a 
Equivalence entre ces diffErentes formes d'Energie pour lesquelles on 
peut utiliser les merries unites de mesure : la kilocalorie (kcal). 


► 1 kcal est [a quantity d'Energie qui permet d'elever la temperature de 
1 kg d'eau de 15 "C a 16 ‘C 

► 1 kcal-4J85kJ~426kgm. 


II. Calorimetrie 

La catorimEtrie consiste A faire une Evaluation globale du fonctionnement 
d un organisme vivant en mesurant la quantite d'Energie qu'il utilise. Une 
telle mesure peut etre pratiquEe : 

* soit A partir de la quantite d'Energie apportEe sous forme d'aliments ; 

* soit A partir de la quantity d'oxygEne consommEe pour Tutilisation de 
1'energie chimique contenue dans les aliments ; 

+ soit a partir des dechets thermtques ou chimiques issus de cette utilisation. 
A. Calorimetrie directs 

Cette mEthode permet rEvafuatlon globale de 1 J Energie utilisEe par l J orga¬ 
nisme en mesurant Ea quantitE de chaleur produite et cedEe a I'environ- 
nement par conduction, convection, Evaporation et radiation. 
Historiquement, ('appreciation de la quantite de chaleur produite Etait 
effective par la mesure de la quantite de glace que faisait fondre la 
prEsence d'un animal (Lavoisier et Laplace) ou I'ElEvation de tempErature 
induite par I'i immersion d'un individu (LefEvre). Par la suite d'autres tech¬ 
niques plus sophistiquees ont ete developpees : 

* Atwater et Benedict ont ainsf con^u le caforimEtre compensates dont le 
prinerpe consistant A mesurer la quantite d'Energie nEcessaire pour main- 
tenir constante la tempErature d'une enceinte calorifugEe dans laquelle 
se trouvait un individu. I Is mesuraient aussi les entrEes et les sorties: 
oxygene r gaz carhonlque, aliments et dEchets ; 

■ Moyons avait imaginE le calorimEtre differential qui etait constitue de 
deux enceintes identiques : a I'intErieur de ['une se trouvart un individu 
alors que I'autre Etait vide et pouvait Etre chauffEe A Laide d'une resis¬ 
tance Electrique. La quantitE de chaleur produite par [Individu Etait eva- 
luEe en mesurant la quantite d'Energie Electrique nEcessaire pour main* 
tenir la tempErature de 1'enceinte vide Egale E celle dans laquelle se 
trouvait Tindividu, 

Actuellement, seules deux methodes sent utifis&es : 

* la caiorim^trie globale ; le principe consiste h maintenir constante la 
tempErature d'une enceinte adiabatique dans laquelle se trouve un sujet 
£ I'aide d J un Echangeur thermique. La quantite d'Energie soustralte per¬ 
met d'Evaluer la quantltE d'Energie fournle par le suj el .^ />ADJ/85 „ 
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- la calorimetrie fractionnelh : eette m£thode permet d'estimer Tenergie 
thermique echangee s^parement par radiation, convection, conduction 
et evaporation. File permet des mesures prolongees h condition de veri¬ 
fier fa stability de la temperature central e. 


B. Calorimetric indirecte 

Moins complete que fa calorimetrie directs die comprend deux 
met hod es utilisables en pratique Clinique : la thermochlmie alimentaire et 
la thermochimie respiratoire. Ces m^thodes reposent sur le fait que 
sation de l ^nergre chimique contenue dans les aliments n^cessite la 
con semination dTnxygene (0;) et aboutit A des produits terminaux de 
degradation ; 3c gaz carbonEque (CQ?) et I'uree. 

1. Thermochimie alimentaire 

La quantity d'encrgie utilises par Torganisme est estimee & partir du calcul 
de t'energie apportee par la ration alimentaire (methods des ingesta) ou 
fa mesure du gaz carbonique et de I'uree excr6t£e par Torganisme 

(method e des egesta). 


m La cdanm^lne 
gfabaSe et fa cafohnittie 
IfoctionnSh sonf des 
m&thodes d'appfcatfan 
difficile, efles demandant 
un uipemeni tr£s 
sophktiqud et sont 
uniquemenr utiEstes par 
des fabarataires de 
recherche. NGanfftoins, 
fa caforimdtrte global? a 
perms de verifier le 
prinope de fa 
conservation denergie. 


a. Methods des ingesta 

Elle consistc a cstimer la quantity denergie utilises par Torganisme a 
partir de la quantile d'energie apportee (ration calorique) en connaissant 
la quantity des aliments ing£r£s, leur composition en glucides. en lipides 
et en protides v\ leur valeur caEnrique, 

► Valeur calorique et utilisation des aliments 

La combustion complete des glucides et des Eipides en presence 
d'oxygene b haute pression (bombe de Bert helot) conduit a fa production 
d'eau, de C0 ? et de chaleur. Celle des pro-tides conduit en plus b la 
production d'azote (N). La quantity de chaleur que degage la combustion 
totale dans ces conditions est appetee ; valeur calorique theorique. 


► Ainsi : 


1 g gtucide —> 4,1 kcal — 17,2 ki 


1 g lipide 9 r 3 kcaf —* 38/9 kJ 


1 g protide —> 5,7 kcal —► 23,9 kJ 



Dans Torgantsme, la degradation des glucides et des lipides est identique 
h cells observer dans la bombe de Berthelot. En revanche, pour fes 
protides, la degradation est incomplete. Lazote n'est pas Eibde et reste 
« emprisonne * sous forme d'ur6e ce qui constitue une perte denergie de 
0,86 kcal/g (3,6 kJ/g). Ceci permet de d^finir fa valeur calorique reelie qui 
est done pour les protides difiterente de la valeur calorique theorique. 


H ggludde — » 4.1 kcal — v 17,2 kJ 
t g tipide ■ 9,3 kcal ■ 38 r 9 kJ 
1 g protide ■> 4,B4 kcal > 20,3 kJ 
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De plus, dans I'organisme, Fabsorptfon intestinafe des glucides, des 
lipides et des protides est incomplete. Par exempie, pour tes protides, le 
coefficient d r utilisation digestive est £gal a 0,82. Ainsi, on d^frnit la vateur 
calorique pratique. 


I g gtudde -> 4 kcal -* 16,7 kJ 
I g lipide 9 Real -> 37 r 7 kJ 
1 g protide 4 Real 16,7 kJ 


■ La valeur cafoiique 
pratique d&t &re utilis&e 
lorsque too appbqoe h 
methods des ingest* 


• Cette methade est 
prindpatement utifis&e 
en pratique dinique 
couraote pour 
determiner fa ration 
cohfiquc d'un indtvidu 
on pour des dtudes 
dprd£mratogiques sans 
tew c ofnpte des 
mod^catons des 
reserves. 


Exemple : 

Si un sujet ing£re en 24 heures, 550 g de glucides, 100 g de lipides et 
100 g de protides, sa ration calorique en kcal est egale a : 

350 x4 = I 400 kcal 

+ 100x9=900 kcal 

+ 100 x 4-400 kcal 

soft: 2 700 kcal/24 h 

► Umites de la m^thode des ingesfo 

Comme cela a et£ precis^ pr£cedemmeni on consid£re lorsqu'on 
applique la m^thode des tngesta que la quantity dEnergie apport6e est 
egale h Ea quantity dEnergie utilise, Or, cel a n'est valable que si Findividu 
ne fait pas de reserves £nerg£tiques ou n’utilise pas ses reserves £nergeti- 
ques pendant la periods consid^r^e. 

La methods des ingesta est done une m^thode simple dans des condi¬ 
tions telles que les modifications des reserves £nerg^tiques peuvent £tre 
negligees, Elle devient plus comp! fixe des lors que les modifications des 
reserves doivent £tre £vatu£es par des techniques telles que la rnesure 
des plis cutan£s r I'impeda nee metric, fa densltomdtrie ou la resonance 
magn Clique. 

b. Methode des egesta 

Alors que la methods desihgesfo s'int£resse aux entries dEnergie dans 
I'organisme, la methods des egesto consists A estimer lEnergie chimique 
utilisee par I'organisme a partir de la rnesure des dechets {carbone, uree r 
eau) r contends dans Fair expire les matures Scales et lurine, Cest une 
m^thode interessante par son principe et qui permet une analyse sfcleo- 
five de la part des different^ aliments dans la dipense 6nerg6tique. Toute- 
foisi elle ne sera pas detaill£e car sa complexity la rend inapplicable en 
pratique clinique humaine. 

2. Thermochimie respiratoire 

Cette methqde repose sur le ealcul de lEnergie utilisee par I'organisme b 
partir de !a rnesure de la consommation d'oxygfene (VOi). Elle n^cessite 
de connaltre (Equivalent calorique qui est La quantity dEnergie produite 
rapportee & la masse d'aliment d^grad^e.^ 

Toutefois, au moment de la rnesure de la V0 2 il est difficile de connaitre la 
participation exacte de chacun des trois substrats. Aussi, en pratique on 
utilise g^ndralement Equivalent calorique mayei^g^-est 6gal £ 
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► ^equivalent calorique varie avec le type d'aliment, 

Giucides —* 5 P D5 kca1/L0 2 

Lipides -+ 4,70 kcal/L0 2 

Protides —* 4,70 kcal/L0 2 




4 r 3 kcal/L0 2 ou 20 kJ/LG 2 , Cette valeur a EtE constate chez des sujete 
recevant une alimentation « standard ». 


Exemple: 

u 

Si un mdividu a une V0 2 de 0,250 t/min, [a quantity d'energie utilise 
est Egale b ; 0.250 x 20 - 5 kJ/min, 

De rreme que la 4 g 2 , la quantity de gaz carbonique (VC0 2 ) produit lots 
de la degradation des substrate varie scion leur nature. Ainsi, on d^finrt Ic 
quotient respcratoire qui est le rapport VC0 2 /VO 2 Les valeurs du quotient 
resp Erato ire sent diffErentes pour chaque type d'aliment. Ainsi, le quotient 
respiratoire est Egat b 1 pour les glucides, 0,70 pour les lipides et 0,80 
pour les protides. La mesure du quotient respiratoire permet, si Ton 
connaTt la quantity de protEines dEgradEes, de determiner par calcul ou b 
1'aide d'abaques les quantitcs de giucides et de lipides utilisees. En appli- 
quant ensuite les vateurs spEdfrques des Equivalents taloriques, it est 
possible de calculer I'Energle produite par la degradation de chacun des 
substrate. 


111. Metabolisme 

Le metabolisms est lensemble des transformations chimiques et biologi- 
ques qui s aecumplEsseml dans I'organisme et qui constituent l acte de 
nutrition. On distingue Tanabolisme qui correspond h I'activitE de cons¬ 
truction (synthesc) et d'entretien de la matiere vivante et le catabolisme 
qui est ('activity de destruction (combustion) des molEcules organiques. 
Larvabolisme est endothermique car il consomme de I'Energie alors que 
le catabolisme est exothermique car il libEre de Tenergie. I'Energie liberee 
par le catabolisme est utilise pour I'anabolisme et pour effectuer un 
travail. 


■ Si fa mUbode irbfaani 
fa quotient respiratoire 
pour analyser la part 
respective des gluades, 
des lipides et des 
protide s dans fa cMpense 
<§ncrq£tique est 
ktHtessante pant fa 
physiologiste, fa calcul 
plus simple fande sur 
rultitsalion de 
Ifaquivahni catorkfuc 
moyqn convient das is fa 
majontd des cos en 
pratique dintque, La 
mdthode anafy'tique 
n’est ndcesscire que 
fotsque rdtnefmobon du 
sujet s'dcnrte 
notablemcnl de s 
conditions standards. 

Du fart de so simpHtM, 
fa therjttodvmit 
resptratpirts est fa 
met hade de cafarimitnc 
fa pfrs u&AsEe en 
pratique chnique. 
Touted eifa impose 
que le sujet suit en etat 
stable ef cu repos depots 
au morns 15 a 
SO m/nutes. 


A. Depense energetique de fond et metabolisme de base 

La depense EnergEtique de fond correspond b ('utilisation d'Energle 
mesurEe chez un sujet £ jeun r Eve i HE, au repos et placE dans des condi¬ 
tions de neutrality therm ique. La dEpense EnergEtique de fond n J est pas 
la depense EnergELique minimale car au cours du sommeil la depense 
Energetique diminue. La dEpense EnergEtique de fond resulte des acti- 
vitEs irrEductibks comme le travail cardiaque. le travail respiratoire, le 
travail sEcretoire, le tonus musculaire et TactivrtE ceflulalre. De Ea dEpense 
EnergEtique de fond sont exclues les dEpenses EnergEtiques liEes b la 
lutte centre le chaud et le froid ainsi que celles non immEdiatement indis¬ 
pensable* £ la vie. » A iadjiss- 












En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 



Physiologic gEnErale 


1. Conditions basales de mesure 

La depense EnergEtique de fond doit Etre mesurEe dans les conditions 

standardises suivantes : 

- jeune depuis 12 a 16 hemes ; c'est-a-dire depuis la veilEe si la me sure 
est effecting le matin ; 

* neutrality thermique : c'esM-dire absence de lutte contre le chaud et le 
froid, ce qui correspond h 26 ’C si le sujet est nu et £ 21 X si le sujet est 
[EgErement v£tu ; 

- repos et detente musculaire : c'est-a-dire que le sujet doit Etre allonge 
depuis au mains 30 minutes et en Etat de relaxation musculaire. 

2r Technique de mesure 

La depense Energetique dc fond est ca leu lee a partir de Ea mesure de Ea 

consommation d'oxygEne (fl0 2 } et de 1'EquivaEent calorique moyen. 


► Depense energetique de fond (W r J/s) — Equivalent calorique moyen 
x VO 2 /60, 


3, Facteurs de variation 

La depense energetique de fond varie considerablement en fonction des 
espEces et d r une fa ton gEnErale elle augmente sefon une fonctfon puis¬ 
sance de la masse. Des variations interindividuelles existent aussi au sein 
dune meme espece en fonction du sexe r de la tailJe, de l J age et de la 
masse de i'indivfdu. La ddpense Energetique de fond est en fait trEs signi- 
ficativement reliEe b la surface corporelle de I'individu, 

4, MEtabolisme de base 

Le mEtabolisme de base est la dEpense energetique de fond rapportee E 
la surface corporelle, Les unites de mesure sont Ee W/m 2 ou kcal/h/m 2 . 
En rEdufsant consi disablement les differences interindividuelles, cette 
expression permet une meilleure interpretation physiol ogique des varia¬ 
tions liees au sexe., a 1‘age, aux conditions dimatiques et aux habitudes 
all mental res. 

La determination directe de la surface corporelle par des mEthodes de 
planimetrie est extreme me nt difficile et fasti dieuse. Aussi, en pratique 
clinique r on estime la surface corporelle a partir du poids (kg) et de la 
taille (m) b t'alde de la formule de Du Bois: S (m 2 ) — P° j42 ^x T 0 ' 725 x 
7184 . 

Ainsi, Ee mEtabolisme de base d'un sujet de 20 ans de sexe mascultn est 
d'environ : 46,5 W/m 2 ou 40 kcal/h/m . 

5, Fadeurs de variation du mEtabolisme de base 

Plusieurs facteurs modifient le mEtabolisme de base et permettent 
d'expliquer les variations interindividuelles : 

• le sexe: le mEtabolisme de base est ptus ElevE chez I'homme 
(45 W/m 2 ) que chez la femme (42 W/m 2 ) ; cette d iff Ere nee s'explique 
par une masse mEtaboliquement active plus faible chgz 0 la 3 ^mme, En 
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r£alit£ r en valeurs relatives a la masse d^graiss^e ou & la masse proto- 
plasmique active, la difference devient neglige able ; 

* I'dge : le metabolisme de base augmente de la naissance jusqu'i un an 
puis diminue progressivement; 

* certains dfots physiotogiques: Ee metabolisme de base augmente au 
moment de la puberty. Chez la femme, if s'eleve pendant la grossesse et 
Tallaitement alors qu'il diminue apres la menopause ; 

* les habitudes olimentaires et diruatiques : le metabolisme de base est 
plus £leve chez des sujiets chroniquement hyperalimentes ou vivdnts 
dans des pays fmids ; 

■ les stats pathologiques : en raison de Taction metabolique importante 
des hormones thyroTdiennes, fes troubles de la s£cr£tion thyroidienne se 
r6percutent sur le m&tabolisme de base. Ainsi, en situation d'hyperthy- 
rotdic, Ee metabolisme de base augmente alors qu'il est reduit dans 
rhypothyroTdie. Ceci explique qu r £ une £poque oti le dosage des hormo¬ 
nes thyroVdiennes n'^tait pas de pratique caurante, la mesure du m£ta- 
bolisme de base etait une exploration determinants pour le diagnostic 
d'un trouble de la s£cr£tion thyroTdlenne Ersfin, le metabolisme de base 
augmente dans les 6tals fdbriles. 


B. Facte urs de variation du metabolisme 

Le metabolisme de base varie relativement peu si les conditions stan¬ 
dards de mesure sont respeet^es. En revanche, la d£pense £nerg£tlque 
peut varier de fa;on importante dans certaines ctrconstances, En paiticu- 
licr, ^alimentation, I'activite musculaire ou la lutte contre le chaud ou le 
froid rnduisent tine augmentation du metabolisme. 


1. Effet de ]'alimentation 

Apr£s un repas, la d$pense £nerg£tique augmente pendant plusieurs 
heures (environ 6 heures) meme si Ee sujet est au repos et a neutrality 
thermique. Cette augmentation du metabolisme induite par la prise 
alimentaire est appdee thermogenic postprandiale ou action dyna- 
mlque spccifique des aliments ou extrachaleur postprandiale (fig. 3.1). 


Fig. 3.T 

Ttantiogento pqftprandLale. 
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La thermogenEse postprandiale augment© avec I'importance de la prise 
alimentaire at varie en fonction de Fa qualite des aliments ingeres 
(tableau 3.1). Ainsi, 9a thermogcnese postprandiale est d'autant plus 
importante que la tenegr en protEines de la prise alimentarre est Elevde 
et P dans une mime dasse d'aliment, elle peut verier selon la vole mEtabo- 
lique cmpruntce. 

La thermogenEse postprandiale est principalement due au travail mEtabo- 
lique lie aux transformations chi m iques contemporaines de 1'assimilation 
des aliments. Ce travail est particular ement important pour les protEines 
qui nicessitent des reactions de dEsamrnatron et de transamination. 


Tableau 3.1. Valeurs de la thermogenese pour chaque dasse d'aliment 



ThermogenEse postprandiale 


Kcai/g 

% 

Glucose —> gljfci&geme 

0,2 

5 

Glucose — » addes gras 

0.96 

24 

Li pi des 

OJSaOJG 

2h4 

Protides 

t 

25 


2. Thermoregulation 

Uhomme est un bomEotherme ce qui slgnifte qu r if doit maintenir sa 
temperature central© dans des limites Etroites, S'il est expo&E E des varia¬ 
tions de temperature am br ante, I'homme met en place des processus de 
thermoregulation qui lut permettent de maintenir sa temperature la plus 
proche possible de 37 "C. 


■ La peau est done Se 
lieu principal des 
Changes thermiques 
entre I'arganisnie et 
Feftvmmement La 
orcuhlfon sanguine 

regfc to quanttie 
de chaletif c£dte d 
I'envirannement Ainsc la 
vasoconstriction cutanie 
dtminue fcs ^changes 
thermtqucs dors que to 
vasodilatation catenae 
les fcMwse. 


a. Production et ^changes thermiques 

La production de chaleur par I'organisme (thermogenese) rEsulte des 
oxydations cellulaires et de ['activity musculaire. Elle est largement 
influencEe par les hormones thyroi'diennes et surrEnaliennes, 

Les ^changes therm iques entre I'organisme et son environnement s'effec- 
tuent par conduction, convection, radiation et Evaporation, 

Les Manges par conduction necessitent un contact avec un objet, Its 
sont done faibles si le sujet est debout mais augmented fortement si le 
sujet est Etendu sur le sol, 

les Manges par convection s'effeduent par displacement du fluide dans 
lequd se trouve le sujiet. Ils sont modErEs si le sujet se trouve dans 1'air 
sans vent et sont accrus en presence de vent ou lorsque le sujet est 
immergE. 

Les Manges par radiation sont d'autant plus Important* que la diffe¬ 
rence de temperature entre la peau et Tenvironnement est grande, 
les Schanges par evaporation constituent une source importante de 
perte de chaleur par les voies resprratoires ou la peau. La pert© de chaleur 
est d'autant plus importante que (a temperature de I'air ambiant est 
ElevEe et que IThygromEtrie est basso. La sudation est un phenomene actif 
qui peut consldErablement accroftre Fes pertes thermiques, surtoul si Fes 
conditions ambiantes (air sec et vent) sont favorables a I'Evapo ration de la 
sueur 
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b, Lutte centre le froid 

L'homme s'adapte au froid en diminuant la tftermolyse (perte de chaleur) 
et en augmentant la thermogen£se (production de diaEeur). 

Dans la lutte contre le froid, les pertes de chaleur sont tr£s variables selon 
les Conditions, notamment en fonction du type de vetement, des surfaces 
d'apput au sol, de ('exposition au vent etde la temperature envimnnante. 
Chez un homme normalement vetu, au repos, et place dans un air 
ambiant 20 T, les pertes thermiques par conduction sont de Lordre de 
5 %, celtes par convection de 5 cedes par radiation de 60 Ob et enfin 
Celled par evaporation de 30 

La production de chaleur peut etre augmentge par la thermogenkse de 
frisson qui estune activite musculaire involontaire dontla presque totalite 
de l'£nergie chimique depens^e est transform^© en chaleur. (.'augmenta¬ 
tion du tonus musculaire mais aussi Lactivit£ musculaire volontaire consti¬ 
tuent deux m£canismes important* d J augmentation de la therm ogenese. 
Enfin, la thermogen&se postprandial© peut aussi contribuer £ une produc¬ 
tion de chaleur utile dans la lutte centre le froid. II exist© d'ailleurs une 
adaptation spontanea du regime alimentaire selon les saisons et les 
dimats, avec une alimentation plus riche en prot£ines lotsque le sujet est 
expose au froid. 

Lofsque le sujet lutte centre le froid, sa d^pense £nerg£tique peut 
augmenter jusqi/a un maximum que Ton qualifie de m&tabalisme de 
sommeL Si I'exposition au froid est de courts dur£e, le metabolism© de 
sommet peut atteindre quatre fots la valeur du metabolism© de base 
(fig. 3.2). Touiefois, cette situation ne peut £tre que transitoire. 


Fig, 3.2 

VXriitituK de la dtpenu enerf &iqu e et 
de la temperature curporelk central? en 
fonctian de le temperature ambLank. 
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c Lutte centre ]e chaud 

Lersqti'un individu lutte centre une ElEvalion de la temperature ambiante, 
il rEduit la therm ogenEse en diminuant I'activite musculaire et aceroit la 
thermolyse. La thermolyse peut augmenter grace a la vasodilatation 
cutanEe qui accentue les pertes de chaleur par conduction et convection, 
Ce mEcanisme n est toutefois efficace que jusqu'A une temperature 
ambiante de 35,5 *C, La sudation constitue un autre moyen pour 
augmenter les pertes de chaleur par Evaporation. En effet, ['Evaporation 
est un moyen efficace de thermolyse car le passage d'un gramme d'eau 
de I'Etat llquide a I'Etat gazeux consomme 2 f 45 kL Cependant, dans la 
lutte contre le chaud, le travail des glandes sudoripares ainsi que I'Eleva- 
tion du travail cardlaque provoquEe par la vasodilatation cutanee eleven! 
la dEpense EnergEtique (fig. 3,2). La variation de la dEpense Energetique 
induite par la thermolyse reste toutefois nettement plus faible que celle 
observes lors de la lutte contre le fro Ed. 


3. Activity musculaire 

L'activitE musculaire est responsable d'un accroissement de la dEpense 
Energetique qui peut s'apprEcier a f'alde d J un ergomEtre (bicydette, tapis 
roulant) et d'un dispositif de mesure de la consummation d'oxygEne 
{VO 2 }. Le rendement qui est le rapport du travail fourni par I'activltE 
musculaire sur la dEpense energEtique n'est que de 20 a 25 °/b r le reste 
etant transforme en chaleur. 

Sr un sujet effectue une activity musculaire h puissance constants, la V0 2 
s'EIEve Jentement au dEbut de rexercite pour atteindre un etat stable vers 
la deuxiEme et troisiEme minute (fig. 3.3). Cette fente augmentation de 
V0 2 s'explique par I’inertie de la mise en jeu des adaptations cardiorespi- 
ratoires. Pendant cette phase qui constrtue la dette d'oxygene, I'organlsme 
uilise la faible quantity d'oxygene fixEe sur ia myoglobfne mais I'Energie 
provient principalement des mecanismes anaerobies tels que la degrada¬ 
tion des composes phosphorEs (crEatine phosphate et adEnoslne triphos¬ 
phate) presents dans le muscle et la degradation du glycogEne qui 
conduit E la formation d'acide lactique, A Tarret de I'effort, la V0 2 reste 
ElevEe pendant plusieurs minutes afin de permettre ['Elimination de 
I'acide tactique, la fixation d'oxygene sur la myoglobine et ta resynthese 
des composes phosphorEs. 

Si le sujet effectue un exerdce a puissance progressivement craissante, la 
V0 2 s'EIEve IlnEalrement en fondion de ^augmentation de puissance 
jusqu'a un ^maximum qui correspond A la consommation maximale 
d'oxygEne (V0 2 max). A ce niveau, les possibilites maxi males d'approvi- 
sionnement en oxygene des muscles en adivitE sont atteintes et au-delE 
la puissance de I'exercice ne pourra etre augmentee que pendant une 
courte durEe grAce auxjnEcanismes EnergEtiques anaErobies. La puis¬ 
sance pour laquelle la V0 2 max est atteinie est eppelEe: * puissance 
maximale aErobre * (fig. 3.4). 

La consommation maximale d'oxygEne peut reprEsenter lOfois la valeur 
de la consommation d'oxygene de repos r c'est-E-dire atteindre 2,5 A 
3 L/min ehez un sujet sEdentaire, Elle est un bon reflet de Taptitude 
cardlorespiratoire et musculaire E E'exercice, Plusieurs facteurs peuvent 
I'influencer: 
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Fig. 3.3 

Evol utian d t la canscun matron 
d'arygene lors (fun exerci.ee j 
puissance constant*. 

En haut: puissance impost, 
fn bas: Is consommstion d'oxygfrve 
attaint on £tat stable t]« r apr« 
qudques minutes. 
Surface A : dctte d'oTtygene - 
Surface B : payment dc la dctte 
d'cuygcrte 


fig. 3.4 

Evolution de la consontmaijon 
doxygene Ion d'un extract i 
puissance progressivement 
truiviiinlc. 

VOj max : consommalion maxi- 
mole d'oxYRcnc 



a 

* les camcteristiques anthropametnques : comme la V0 2 max exprimee 
en L/min depend ^troitement de la masse tnusculaire mise en jeu Tors 
de I'exerdte, tl est dassique de normaliser la V0 2 man par le poids du 
s-ujet afin de r&duire les differences interindivi duel les liees aux caracteris- 
liques anthropom^triques. Afnsi normalEs£e r [a VQ 2 max d'un sujet 

s£dentaire se situe entre 20 et 30 ans a 40 mL/kg/min ; 

0 - 

* I'age : exprimee en valeur absolue (L/min), la V0 2 max augmente parab 
lelement aux caracteristiques anthropom£trrques durant la p£riode de 
croissance sans difference entre les gardens et les fiiles juBqu'au pic de 
croissance pubertaire. A partir du pic de croissance pubertaire, la V0 2 
max augmente plus rapEdement chez le gar^on que chez la fille. De ce 
fait, lorsqi/efle est normative par le poids, la V0 2 max des gardens est 
stable pendant la croissance alors qu J e1le diminue l£g£rement chez la 
fille Entre 20 et 30 ans, Ea V0 2 max reste relativement stable, et au-dela 
elle diminue d'environ 10 % par dScerinie ; 
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* te sexe : cl partir de la croissance pubertaire, fa V0 2 max ties fifles est 
inf^rieure meme normalise par le poids £ cell? des gardens. Cela 
s'explique par des differences de composition corporelle et notamment 
parce qu'a partir de la puberty les fifles prfcsentent une masse de tissu 
adipeux plus important? que cell? des gallons. Si on normalise la V0 2 
max par le poids maigre oj par la masse musculaire active, fes differen¬ 
ces deviennent extr§mem?nt faibles; 

* /'enffetfoemertf: alors que pendant de nombreuses armies, on a pens£ 
que la V0 2 max £tait d£termin£e g£n£tiquement, il est aduellement 
ad mis que I'entraTnement en endurance (exe races effectues £ des inten¬ 
sity mod£r4es sur une longue dur£e) peut ram£l3orer dans des propor¬ 
tions importantes. Ainsi, chez des sportifs entralnds en endurance, 
com me des cydistes, des nageurs, des coureurs de fond, des valeurs de 
VQ 2 max de 5 a 6 L/mln (80 a 9D mL/kg/min) ont pu etre mesur^es. 

4, Autres facteurs de variation de la depense energetique 

La depense cncrgetiquc varie au cours du sommeil. Elle diminue fors du 
sommeil lent et augmente au cours du sommeil rapid? ou paradoxal, 
L'activite intellectueLle ne s'accompagne pas d'une augmentation de la 
depense energetique. Par contre, des etats emotionnels qui engerdrent 
des reactions nerveuses v£g£tatives (tachycardie, hyperventilation, 
augmentation du tonus musculaire) peuvent augmenter de fa^on tr£s 
significative ta depense energetique. Pour cette raison, fa mesure du 
m£tabdisrne de base doit £tre pratique? chei un sujet parfaitement 
cafme et detendu, 

IV. Principes de nutrition 

Dans Ee monde, de nombreux individus souffrent de malnutrition. En effet, 
une large part de la population du glob? souffre de sousmutrition par 
insuffisance de denies alimentaires de base. Cette sous-nutritfon conduit 
& des £tats de carences qui constituent une cause importante de morta- 
lite. A O'inverse, une part beaucoup plus limits? d'individus vivants dans 
les society mod ernes est expose? a la surnutrition qui favoris? 3? deve- 
loppement de pathologies comme le diab£te, robyit£, les matadies 
cardiovascufaires et le cancer 

Le but de I'alimentation est de permettre un apport caforique quotrdlen 
afin de couvrir fes d£penses £nergetiques, II est done logique d'observer 
de grandes variations individuclles en fonction de I'age, du sexe, de Ea 
taille, du poids et de Tactivit^ socioprofessionnetle ef/ou sportive, Toute- 
fois, meme si I'alimentation d'un sujet peut momentan^ment varier dans 
des proportions relativement importantes, tant par sa quality que par sa 
quantile, un £qutlibr? a long terms est indispensable. Le poids dont la 
mesure est simple permet d? juger de cet £quilibre et constitue un excel¬ 
lent temoin des conditions alimentatres. 

A Folds « ideal » 

Le poids * id£al * est celui qui correspond I la plus faible mortality et 
morbidite. tl peut se taleuler par la fomiule de Quetelet qui permet de 
cakuler un indice de mass? corporelle (IMC). 

IMC (kg/m 2 ) = masse/taille 2 
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Les valeurs doivent £tre interieures S 25 + L'ob£sit£ se d^finit par un IMC 
sup&rieur a 30. 

B. Reserves 

Les variations des conditions alimentaires frequentes dans la vie quoti- 
dienne sont compatibles avec un bon fonctEonnement de I'organisme 
grlce£ la presence de reserves £nerg£tiques. 

Les reserves glutidiques sont faibles (10 h 200 g) et sont reprisent£es par 
le glycogene musculatre et h£patique. 

Les reserves prateiques ne sont pas reellement des reserves car leur utili¬ 
sation ne s'effectue que dans des conditions extremes de jeiine prolongs 
ou de carences a li mental res. Leur utilisation a des consequences tr£s 
negatives comma par exemple Ja perte de la masse musculaire, 

Les reserves lipidiques sont tr£s importantes et tr£s variables. Elies consti¬ 
tuent la principale reserve de ['organisme. 

C Ration aliments ire 

La ration alimentaire doit apporter quotidiennement de i r £nergie mais 
aussi de I'eau, des min^raux, et des vitamines en quantity suffisante pour 
le bon fonctionnement de I'organisme, voire Ee d£veloppemeni de I’indi- 
vidu (periods de croissance., grossesse...). 

L Couverture des besoms en £nergie 

L'apport calorique quotidien doit compenser les dGpenses 6nerg£tiques 
inherentes au m^tabolisme de base et cel les !i£es a ['activity du sujet. 
Ainsi, la ration calorique quotidienne comprend la ration d'entretien a 
la quelle s'ajoute un supplement calorique (ou ration de travail) dont Ea 
valeur depend de l'activit£ du sujet (profess! on n el le, sportive.,,) ou £vem 
tu el lenient du travail de croissance. 

La ration d'entretien d'un homme adulte est de 1'ordre de 2 000 a 
2 200 kcal/24 h. Celle d'une femme est de l GOO It l BOO kcal/24 h. Le 
supplement calorique depend de !'activit£ professionnelle ou sportive du 
sujet et des conditions environnementales dans I esq uc I les il la realise. Par 
exemple, s'il s'agit d'un travail n^cessitant une activity physique leg£re, le 
supplement calorique sera de 500 kcal/24 h alors qu'il pourra soever 
jusqu'£ 1 500 kcal/24 h s'il s'agit d'une activity physique plus intense. 
Dans des conditions de temperature extreme (travail dans les mines, 
travail en Antarclique dans des conditions de froid extreme), le supple¬ 
ment calorique peut atteindre 4 000 kcal/24 h. 

2. Loi de Tisodynamie 

Les gluddes, les lipides et les protides sont theoriquement interchangea- 
Wes pour la couverture des be so ins £nerg€tiques. C'est ce que l J on 
appelle : a llsodynamie des aliments ml Cependant, t'isodynamie a des 
limites. En effet en ce qui concerne les prot£ines, la loi de I’lsodynamie 
n'est pas complement applicable car l J apport d'addes amines essentials 
et le maintien de I'^qurlibre azott sont une n£cessit£. De me me, les 
lipides ne peuvent pas etre £li mines de I'all mentation car Els fournissent 
les acides gras essentiels. 
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D. Besoms en materia ux £nerg£tiques 

1. Proteines 

Les pro tides sont des aliments constmcteurs. Ils foumissent les acides 
amines n£cessaires h la syntEtese des proteines endog^nes mais sont 
aussi, dans une moindre mesure et dans des conditions parti calibres 
d'alimentation (jeune extreme), des substrata energ£tiques, De plus 
comme ceEa a ete £voqu£ ptecedemment, la presence de protides dans la 
ration alimentaire est n£cessaire afin de maintenir Itequilibre azote et 
pour apporter a l organisme les acides amines essentiels. 

2. tquilibre azote 

Le catabolisme proteique conduit a one pcrte d'azote d J environ 
2,5 g/24 h. Comme 1 g d'azote pravient de la degradation de 6,25 g de 
proteines, 15 3 18 g d'apport proteique par 24 h devraient suffire pour 
couvrrr les besoins proteiques, En fait, cette valeur est insuffisante car !a 
valeur biologique des proteines est rnterieure h 100 %. Ainsi, la ration 
proteique quetidienne chez un adufte doit etre d'environ 30 h 50 g/24 h 
et doit etre augmentee ehei la femme en periode de grossesse ou d'allai- 
tement 


3. Apport en acides amines essentiels 

Les acides amines essentiels son! ceux dont la synthase dans I'organisme 
est impossible, Ils doivent done n£cessairement £tre apportes par 
I'alimentation et ce de fa^on simultanee car ['absence des uns peut inter- 
dire ('utilisation des autres. Les acides amines essentiels sent: 

* I'iso leu cine ; 

» la leucine ; 

* la lysine; 

* la methionine ; 

* la phenylalanine; 

+ Ja threonine ; 

* le tryptophane ; 

■ \a valine. 

4. Li pi des 

Les Eipides sont des aliments energ£tiques dont fa presence dans la ration 
alimentaire est n£cessaire car ils apportent les acides gras essentiels 
(acide linoteique, I'acidea lino ten tque, acide arachidonique) indispensa¬ 
ble* et permanent I'absorption des vita mines liposolubles A r D, E, et K. 
Les lipides peuvent contenir des acides gras non satutes et des acides 
gras satutes. Les acides gras non satures sont surtout presents dans les 
grasses vGg&taEes (huile de mai's et de tournesol) et ont un eftet anEiath6- 
rogene, Les acides gras satutes sont apportes par les gralsses animates 
(viandes rouges) et sont tres atfterog&nes. "nadji 85 " 
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5, Gtuddes 

Les glucides sont des aliments energetrques, En cas de jeune glucidique, 
rorganisme r£agit par I'activation de la n£oglutogen£se h£patjque et du 
catabolisme iipidique qui conduit £ une production de corps cetoniques 
pouvant aboutir a une acidose. Les glucides sont apport6s dans Tali men¬ 
tal ion sous deux formes: 

* les sucres * rapides » : ce sont des mono et des disacchandes (glucose, 
saccharose, lactose, fructose), Ces sucres ont un index glyc£mique £(ev£, 
c'est-a-dire que leur ingestion provoque une augmentation rapide de la 
glyc^mie et une r£ponse tnsulmique bruiale orientant le metabqlisme 
du giucose vers la glycog£nogen£se et la synthase de lipides de reserve, 
Chez certains sujets predisposes, leur ingestion peut favoriser la surve- 
nue d'une hypoglycemie reactionnelle ; 

* les sucres * lents » : il s'agit de polysaccharides comme 1'amidon. Its ont 
un index glyc^mique faible et n'ont pas de ce fart les consequences 
m£taboliques n^fastes des sucres rapides, 

Ei Besoms hydromtneraux et vitammtques 

Ces besoins sont couverts dans des conditions normales d'alimentation et 
les apports eompl£mentaires sont inutiles. I'eau, qui est la boisson 
■ ideale » doit etre apport^e quotidiennement a un volume de 2 a 
2,5 1/24 h, Parmi les vitamines, on distingue les vitamines hydrosolubles 
(B, acide foil que, C) et les vita mines Eiposolubles (A, D, E„ K). La care nee 
en vitamine peut mduire a des maladies comme le rachitisme (carence en 
vita mine D>, le scorbut (carence en vitamine C) et le b£hb£ri (carence en 
vitamine Bl). Enfin la ration alimentaire doit aussi quotidrennement 
apporter des min&raux (Mg 3 \ Fe 3+ , Na + , K^, Ca 2+ ) pour combler les 
pertes inevitables par I'urine, les matures fecales et la sueur. L'apport en 
Na + , K + et Ca 2+ est particulterement important pour Tenfant en periods 
de croissance et pour la femme qui allaite. 

F. Classes d'aliments et alimentation rfiixte equilibree 

Une alimentation Equilibree doit Etre quantitativement adaptEe aux 
besoins EnergEtiques et qualitativement variEe en fonction des six dasses 
d'alimcnts. 

1. Besoins quantitatifs 

Les protides doivent reprEsenter 10 £ 15 % de la ration alimentaire et la 
moiti£ doit Etre d'erigine animate. Les besoins sont EvaluEs 5 1 g/kg/j, 
Lapport en Irpide doit constituer 20 k 30 % de la ration alimentaire et la 
moitte doit provenir des graisses vEgEtales. Environ 1 g/kg/j doit Etre 
apperte par 1'al(mentation, 

Les glucides reprEsentent le reste de la ration alimentaire soil 55 Wq a 
70 Qfo, la quantity recommandEe est de 4 5 5 g/Vg/j dont moins de 10 Qtb 
de sucres rapides, 

2. Classes d'aliments 

Croupe I; viandes, poissons, oeufs. 

Croupe El: la it, faitages, fro mages. 


Bioenergetique 


■ ie glucose esr b 
seufa source denergie 
pour fa aarwem. fas reins 
et fas globule s rajges. 
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Croupe HI : matures grasses. 

Croupe IV : pain, crates. 

Croupe V: fruits, legumes secs. 

Croupe VI : legumes cuit5, fruits cults. 

Pour s'assurer d J une alimentation equilibree, rl comrient de respecter les 
besoins quantitatifs prdc^demment dMerits et de r^partir les types 
d'aNments selor deux m^thodes classiques : 

• la methode des six groupes qui consists 3 prendre tors du repas un ali¬ 
ment de ehacune des six classes ; 

* la m&thode glutides-protides-Iipides (4-2-1) : dans cette m^thode, il est 
recommande de prendre : 4 elements gluridiques : pain, feculant ou 
produits sucres, legumes cutts ou crus, tegumes ou fruits; 2 £toments 
protidiques : viande, poisson ou ceuf et frontage ou lait; 1 lament lipi- 
dique. 

Certaines situations physiologiques peuvent imposer des adaptations de 
ralimentation : par exemple en pgriode de grossesse ou d'allaitement les 
apports en calcium et en protides doivent 4tre augments ; chez le sportif 
pratiquant une activity physique intense un supplement catorique doit 
£galemesnt £tre apporte et chei le sujet Sg4 les apports suppl Amenta ires 
en a rides amtn&s et en arides gras esse nt ids sont recorn mand£s. 


POINTS CLES 


► Les 5tres vivants sont de simples transducteurs d'^nergie assujettis aux lots de la thermodynami- 
que telles que la Constance et la conservation d'4nergie et Equivalence des formes d'4nergte. 

► La calorim^trie permet d r 4valuer le fonctionnement de I'organisme en mesurant la quantity 
d'energie qull utilise. Les myth odes indirectes de calorimytrie telles que la thermochimre afimen- 
taire et la thermochimie respiratoire sont les plus couramment utilises en pratique courante. 

► Le metabolisms de base est la dypense ynergytfque mesurte dbez un sujet b jeun, yvdlly, au 
repos et place dans des conditions de neutrality thermique. 11 results des activites irreductibles de 
I'organisme com me le travail cardiaque, rcspiratoire et secretaire. 

► Les principaux facte urs de variation du metabolisms sont Tali mentation, la thermoregulation et 
I'activity muscufarre. 

► Le poids et ITlndice de Masse Corporelle (IMC) sont de bons temoins des conditions alimentaires. 

► La ration alimentaire doit apporter quotidiennement de Energie (principalement sous forme de 
gLucides et de fipides), des mat4riaux de constructions (sous forme de protides), des min4raux, des 
vitamines et de 1'eau en quantity suffisante pour assurer le bon fonctionnement de I'organisme et 
son dyveloppement 
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I. Nerf 

II. Muscle squelettique 

III. Synapses 


Objectify 
Connaltre: 

* les relations structure-fonction du neurone ; 

■ Conditions d"efficacit£ d J un excitant; 

■ 3i genese du potential d'action er Ees mecanismes de la propagation de S'infEux 
nerveun ; 

* les relations entre I'uhrastructure et les m^canismes mol&culaires de 3a contraction 
mustulaire; 

* les m^canismes du coupfage excitation-con tract ion ; 

■ les proprietes el les reponses mecaniques du muscle squelettique ; 

■ les ph^nomenes m^laboliques darts le muscle squelettique ; 

* les ceracteris(iques morphologiques et fonctionnelles d J une synapse chimique ; 

- le fonctronnemetit d'une synapse neum neuron ique ; 

- le fondionnernent de fa jonction neuromusculaire. 


I. Nerf 


Le systeme nerveux humain est constitute d'envtron tOO milliards de 
neurones (ou cellules nerveuses) et de 10 £ 50 fois plus de cellules gliales 
(neuroglia). Les princEpales proprtetes du neurone sont t" integration et fa 
i ran emission de ["influx nerveux alors que les cellules gliales constituent Ee 
tissu de sdutien des cellules nerveuses, Les nerfs, principalement consti- 
tues d'axones (ou fibres nerve uses) qui sont des prolongements cylrndrt- 
ques des neurones, transmettent I'influx nerveux sous forme de potentiel 
d'action de la Peripherie vers les centres nerveux (messages sense riels) et 
des centres vers la p^rrph^rie (messages moteurs). Dans t'organisme, 
beaucoup de nerfs sont des nerfs mixtes qui contronnent des fibres 
nerve uses motrEces efferentes et des fibres nerveuses sensitives aff£- 
rentes. 
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A r Neurone 

1* Relation structure-fonction du neurone 

Les neurones du syst&me nerveux des mammif^res sont de formes et de 
taille tr£s variables. Toutefois, la plupart d'entre eux poss£dent les m£mes 
elements que 3e motoneurone medullaire (fig. 4.1), 



Bouions— ? 
lerminaux 


Ncaud de Ran vie r 


Segment Initial 
de I'axone 


Corps cellulaire 


Arborisations 

terminates 


Noyau 


Dend nles 


Cellule 
de Schwann 


Cine 

ri'implantation 


Fig. 4,1 

Representation schemjtique d r un 
motoneurone m&JuBairt, 


Le neurone qui const Hue I'unitt fondamentale du systems nerveux pre¬ 
sents un corps ce llu hire et deux types de prolongements: i'axone et les 
dendrites. L'axone nart d'une zone ^paissie du corps cellulaire : le cone 
d'implantation. La portion initiale de Taxone constitue le segment initial. 
La longueur des ax ones est ties variable et certains d'entre eux peuvent 
atteindre un m£tre. Dans sa partie terminate Taxone se ramifie pour for¬ 
mer une arborisation term in ale dont ehacune des branches se fin it par un 
bouton terminal. Chaque bouton terminal contient des vesicules de neu- 
rom^diateur, On distingue d'une part des axones my6linis£s (ou my^lini- 
ques) qui possedent une gaine de my£line (structure proteoiipidique) gla~ 
boree par les cellules de Schwann et interrompue a intervalles regulars 
par les noeuds de Ranvler et d'autre part des axones non mydinisfcs (ou 
amyeliniques) qui sont simple me nt entoures de cellules de Schwann. Le 
diamfctre des axones amyeliniques est interieur a celui des axones my£li- 
nis-es (tes axones amyeliniques ant un diam£tre inferieur a 3,5 pm alors 
que les axones my£l[nis6s ont un diamfetre compris entre 1 et 20 pm), 
Comme if exists une relation lin^aire entre la vitesse de propagation de 
Tinflux nerveux et le diametre de Taxone, il est evident que les axones 
myelinis^s conduisent Tinflux nerveux a des vitesses nettement superieu- 
res b cedes des neurones amyeliniques. Ces differences morphotogiques 
et fondionnelles ont permis d'etablir des classifications des fibres nerveu- 
ses. La premiere etablie par Erlanger et Gasser, classe les fibres nerveuses 
en trois groupes A, B r et C ; les fibres de type A etant subdivis^es en fibres 
a, p, y et 5 (tableau 4.1). Toutefois, le fait que des etudes ulterieures ont 
montre que les categories de cette nomenclature alphabet!que n'£taient 
pas horrogenes a amen£ les physioEogistes a etablir une autre classifica¬ 
tion num^rique (la, lb, II, III, IV) pour les fibres sensitives (tableau 4,11), 
Wienie si ces deux classifications peuvent amen&r £ des confusions, elles 
sont importantes a connattre en raison des relations qui existent entre les 
fonotions physiobgiques et les caract^ristiques morphologiques, 
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Tableau 4.1. Classification des fibres nerveuses (scion Erfanger et Gasser) 


Type de 

f i bre 

Fcmction 

Oiametre 

fpm} 

VttBIf 

(m/s) 

An 


Motri itt volrmtaire, proprioception 

12-20 

70-120 

AP 


Tact, ptession 

5-12 

30-70 

Ay 


Moiriclle des fuseaux neuriomuscu lo ires 

3-6 

15-30 

A& 


lad, tomprratun?, douleur 

2-5 

12-30 

B 


Fibres preganglioonaires du system? nenreux 
vegetatif 

<3 

3-15 

C 


Douleur. temperature 

Fibrt postgang! ionna ires sympathies 

0.4-1,2 
0,3-13 

0,5-2 

0 r 7-2,3 


Irt litres A et B Mini des fibres my6)inis£eS ; les fibres C sent -arTTy^liqucS. 


Tableau AM Classification des fibres nerveuses sensitives 


Chjffres 

Origin? 

Classification 

pac lettres 


■a 

Fusr.j.j nsurorniisculair!?: ternktsisorts armuf^t/rslees 

Aa 


lb 

Organe tendineux de Golgi 

Aa 


11 

Fuseau neuromuseulaire : terminations en bouquet 
Recepteurs : tact et press ion 

Ap 


III 

Recepteurs: douleur; temperature, 

Tael 

A5 


IV 

ReOepteura : dauteur, temperature, 
autres recepteurs 

C 


■ Dans is neurone, 
tout cs Ses ptotiines sort; 
syntMtisEes dens k 
corps cefkibtrp er soar 
fronsportfes ie Song de 
faxone jusqu'aux 
boutons (tnTTJnouirpor b 
iiux ampfosrniqije, Ccsf 
done fe corps cdfubire 
gut momnent tHnt£gtrt£ 
aoatomique et 
fnxKbonndk de /'cuont?, 
Sr ftnone es? sficbonn^ 
j'ct perrtre dfenofe 
dEgEflEre; Ce 
ph^notrkne est connu 
sous k nom de 
degerkrezcence 
Mtiknertne. 


2 . Potentiel de repos de la fibre nerveuse 

Les cellules nerveuses sont des cellules excitables, et elles se distinguent 
des a litres cellules de if'organism e par le fait que leur membrane est capa¬ 
ble de maintenir une important^ difference de potentiel entre le milieu 
in trace Hula ire et extra eel lulaire. Cette difference de potentiel reprEsente le 
potentiel de repos. 

Le potentiel de repos peut facrlement etre mis en evidence sur des axones 
de calmar (diamMre d J environ 1 mm) £ E'aide de deux microElectrodes 
reliees a un oscilloscope a rayons cathodiques. Si les deux Electrodes sont 
placees £ la surface de I'axone, aucune difference de potentiel n'est enre- 
gistrEe, Par contre si E'on fait pEnEtrer une Electrode a HntEfieur de 
I'axone, il apparait une difference de potentiel d'environ “90 mV qui se 
maintient constante en Tabsence de stimulation. Cette difference de 
potentiel signifie que !e potentiel b TintErieuf de la fibre est de 90 mV - nadjiss- 
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infer! eur a celui de I'exferieur de la fibre. Chez iTtonrume, le potentiel de 
repos est d'envrron - 70 mV. 

Le potentie! de repos est dfi A I'existence de concentrations inhales, 
entre Fes milieux infra- et extracellularres, d'ions pouvant diffuser a travers 
la membrane, Les ions diffusent A tracers la membrane plasmique seEon 
leur gradient eEectrique et leur gradient de concentration par des canaux 
ioniques et la bicouche lipidique sert d'isolant. Neanmoins, lexces de 
charges positives Si Pexterieur de la cellule et le deficit en charges positives 
a Linferieur de Fa cellule rendant compte de Ea difference de potentiel 
s'expliquent par plusieurs nfecanismes impliquant principalement les 
mouvements des ions K + . Le potassium est I'ion qui contribue le plus A la 
gen&se de cede difference de potentiel car c'est tui qui diffuse le plus faci- 
lement a travers la membrane et qui est le plus inegalement concentre 
entre les deux com pediments, Toutefois, plusieurs m^canismes permet- 
tent d'expliquer Ees differences de concentrations ioniques de part et 
d'autre de la membrane. Ainsi, les profeines tntracellulaires qui sont de 
gras anions non diffusibles contribuent A creer unc electronegativity intra- 
cel tula ire et empechent les ions K + de mrgref compfetemenL Les Eons K + 
s'accumulent ainsi £ la surface de la membrane et il se cfee un equifibre 
elect roc himique fequilibre de Dorman). Par ailleurs, tl existe en perma¬ 
nence A travers Ja membrane neuronale des fuites de Na + et de K + quE 
sont sous la d^pendance de profemes qui jouent le rale de canaux de 
fuite, Cependant, com me les canaux de fuite sont beau coup plus perrrfea- 
hies au K + qu'au Na + (environ 100 fois), le flux sortant de K + est sup£- 
rieur au flux entrant de Na* Enfin, au niveau de la membrane, la pqtnpe 
Na+/K + qui fonctronne sdon un nfecanisme actif (consommateur d'£ner- 
gie) transparte continuellement Ee Na + hors de Ea cellule dors qu'elle fait 
entrer le K + dans la cellule. Cette pompe electrogene fart sortir un nombre 
plus grand de charges positives qu'elle n’en Introduit: en effet* cette 
pompe expulse 3 Na + chaque fois qu'elle fait entrer 2 IC*. Ce transport 
in£gat de charges positives contribue A rendre I'inferieur de la cellule plus 
electronegatif qu'il ne le serart par la seule diffusion ioniquc. Lensemble 
de ces rrfecanismes et plus particulferement les flux de K + permettent de 
maintenir la membrane de la cellule nerveuse polarisge, I'exferieur 6tant 
positif par rapport A linferieur. 

3. Excitability du neurone 

La cellule nerveuse (comme la cellule rnusculaire) est une cellule excita¬ 
ble ce qui signifie qu'elle est capable de modifier son potentiel de 
membrane sous I'effet d'une action exferreure (excitant cu stimulus), Les 
excitants peuvent £tre artificiels ou physiofogiques. Les excitants physiolo- 
giques peuvent £tre appliques au niveau des dendrites lorsqu'il s'agit de 
messages sensitifs, ou au niveau de I'axone pour les messages moteurs. 
Dans le cas de messages sensitifs, les principaux excitants r nfecaniques, 
therm iques, lumineux ou vibrato ires sont appliques au niveau d'une ter- 
minaison nerveuse fibre ou d'un fecepteur sp^cifique ou s'effectue la 
transformation du stimuFus physique en stimulus chimique. Pour les mes¬ 
sages moteurs, c’est le corps cellulaire qui joue le role d'excitant. Les exci¬ 
tants artificiels sont de type ohimtque, physicochimique ou physique mais 
le plus utilise est le stimulus tilectrique car il est le plus facile A quantifier 
en temnes d'intensity de dufee, de vitesse d'application et de frequence. 
Cest notamment grace aux stimulations £lectriques qu'p|»a#,|%| &tabfir les 





En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 


Physiologie du nerf et du muscle squeletfique 



lois de I'excitabilite nerveuse qui permettent de d 6 flnir les conditions 
d'efficacite d J un excitant. 

Poor etre eff reace, l'intensite du courant electrique dort varier rapidement 
En effet, une 6 l 6 vatrom trop lente du courant n'arrive pas h engendrer une 
reponse de la fibre nerve use car celled s'adapte au stimulus. Ce ph£no- 
m 6 ne porte le nom d'accom modal ion et la dimalyse correspond & [a 
vitesse seuil d J etablissement du courant L'intensite du courant doit aussi 
atteindre une valeur suffisante (intensity seuil) qui appliquee pendant un 
certain temps, suffit tout juste h d 6 dencher une reponse de la fibre ner- 
vegse. Cette intensite vane en fonction de la duree duplication du 
stimulus ; ainsi un stimulus de forte intensity devra 6 tre app!iqu 6 moins 
longtemps qu'un stimulus de fatble intensity. La relation qui lie l'intensite 
et la duree de la stimulation est illustree par la courbe intensit£-dur 6 e 
(fig. 4.2). 


Fig. 4.2 

Cautte inututtMurte de itftnuleUon. 


mA 



Au-dessous d'une certaine intensity, appel 6 e rb 6 obase, la stimulation 
6 lettrique n'est jamais efficace quel que soft le temps de passage du cou¬ 
rant Le temps utile est le temps pendant lequel doit 6 tre appliquee une 
stimulation d'intensit 6 6ga1e 6 la rheobase. En pratique, on pr 6 fere deter¬ 
miner la chronaxie qui correspond au temps pendant lequel doit etre 
appliquee une stimulation d'une Intensity 6 gale au double de la rh 60 - 
base. La relation intensite-duree a le meme aspect pour les diff 6 rents 
types de fibres nerve uses (et m£me pour les fibres muscufaires), seuTe dif¬ 
fers I'echelle de temps. La chronaxie est sou vent utilisde pour caract 6 riser 
I'excitabifitc d'une fibre nerveuse ou musculaire. Par exempte, la chro¬ 
naxie d'une fibre de gros diamfctre (type A) est de 04 6 0,2 ms alors 
qu'elle est de 0,5 ms pour les fibres amyeliniques. 

Meme si elles ne dedenchent pas de r 6 ponse de Ta fibre nerveuse, les sti¬ 
mulations inf 6 rieures £ l'intensite seuil modiftent locate me nt le potentiel 
de membrane, Ges changements de potentials de membrane sont ap pe¬ 
tes potentials 61ectrotoniques ou gradu 6 s (fig. 43), On les appelfe ainsi „ NADJI85 .. 
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car Ieur valeur depend de l J intensit£ de stimulation, Lorsque leur ampli¬ 
tude attaint 4- 15 mV, c'est-A-dire que fe potential de membrane se situs a 
- 55 mV, le potentiel membranaire se met £ chuter rapidement et une 
taponse nerveuse propag£e (potentiel d'action) apparait. Le potentiel de 
membrane a partir duquel le potentiel d'action propage apparait est 
appele : potentiel seuil ou seuil d'excitotioru 



Potentiel d’action 
propago 


SeuJl 

d’escilatiDn 

Potentials 
eloelrotoniquos 

Potentiel 
membranaire 


1,0 1.S 

ms 


fig, 4.3 

Pvtenttek ^f«trotiHiiqueSr 


■ L'efficadte dune 
slimubtfon depend dussi 

do s dwtgemmts du 
seuH d'cxcitabike do 
neurone qui m en 
fonaion de i'&ot de 
pokwaatfon de fa 
membrane. Toutefod, 
pour foatiter So 
comprehension, ces 
dtangements du seuiS 
dexcrtoixIriO du neurone 
ne seronJ obordiLs 
qu'apres avoir deent Se 
potentiei d'oebon de Sa 
fibre nerveuse 


4, Potentiel d'action 

lorsqu'une stimulation r£pondant aux critics d'efficadt£ pr£c£d eminent 
decrits est portae sur une fibre nerveuse, il apparait ure variation breve du 
potentiel de membrane qui passe de - 70 mV & + 30 mV. Cette variation 
de potentiel qui a done une amplitude de 1'ordre de 100 mV reptasente le 
potentiel d'action. C'est la propagation de ce potentiel d'action qui permet 
la transmission des messages nerveux plus cornmun£ment appeta influx 
nerveux. 

Le dispositif experimental permettant de mettre en Evidence un potentiel 
d'action comprend un syst&me de stimulation et un systfeme d'enregistre- 
ment qui comprend une electrode d'enregistrement placee h I'interieur de 
la fibre nerveuse et une Electrode de reference de surface relives & un 
oscilloscope h rayons cathodiques. 


a. Aspect et caract^ristiques du potentiel d'action 

La premiere manifestation qui apparait au niveau d'une fibre nerveuse sur 
taquelle est portae une stimulation repondant aux crit&res cfefficacita est 
une lente variation du potentiel de membrane qui permet d'atteindre le 
seuil d'excitation., A partir de ce niveau la variation de potentiel s'acc^lere 
Jusqu'£ atteindre environ + 35 mV; e'est la depolarisation. Quelque dix 
millifemes de seconds apres s'effectue la re polarisation pendant laquelle 
le potentiel de membrane retourne a sa valeur de repos. Au debut, cette 
repolansation s'effectue tres rapidement puis plus lentement. Les phases 
de depolarisation et de re polarisation rapides constituent le potentiel de 
points. La phase lente de fa repolarisation correspond au postpotentiel 
itagatff auquel fart suite une phase d'hyperpolarisation de faible ampli¬ 
tude et de longue durce, le postpotentiel positif. Sur la figE'^chefle 
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de temps a ete modifies afin de visualtser les differentes composantes du 
potentiel d'action. En etfel, si l'6chelle de temps n'est pas modrfi^e, le& 
differentes phases sent si rapides qu'il est difficile de les visualises 
(fig. 4,5), 


Fig 4.4 

ftstentid diction oblemi 4 raide (Tun 
dhpositif d'enregistrement counprenant une 
Electrode intracellufaire et represent* «lo<n 
une £dielle de temps modif&e pour permettre 
la visualisation d« rfftferaoies phases. 
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■ Les de 

postpotenliei rtiga tif et 
pOStpQtCnUd pOEtttf 
peuvent pcraiire 
incpprapri&j dan?, fa 
mesure oit ie 
poslpQtentid posittf es t 
pfijs. n&gctif quc fe 
postpaienlw) negatif 
Ccia s'expitqve par fe fait 
que ie .s premiers 
ewegistfements latent 
n*oJfe*s ove^utukpaatif 
dfcrvegistFetwent ne 
comprenant qua des 
dtectrodes 

extfaceikjfOtfeZ Dans ce 
cos, ie postpoteniiel 
poiitif correspond bktn d 
one phase de polentref 
postlii et fe postpotenttef 
ndgatif a one phase de 
poienttef neqatit 


Durant le potentiel d"aetion, le setill d'excitability du neurone varie. En 
effei pendant fa phase de variation lente du potentiel de membrane qui 
precede le potentiel de pointe, le seuil d 1 excitability est abaissc. A 
['in verse, pendant fa phase ascendante (depolarisation) et pendant la 
majeure parti e de la phase descend ante (repolarisation) du potentiel de 
pointe, le neurone est refradaire a la stimulation. En fait oette pyriode 
ryfractaire se subdivise en periods ^fractal re absolue et en pyriode ryfrac- 
taire relative Pendant la pyriode refractaire absolue, qui s'ytend du 
moment ou le seuil d'excitation est atteint jusqu'au tiers de la repolarisa- 
tfon (T ms), aucune stimulation quelle que sort son intensity ne peut exci¬ 
ter le neurone. Pendant la pyriode ryfradaire relative (5 ms) qui va de fa 
fin de la periode refradaire absolue jusqu'au debut du postpotentiel 
nygattf, des stimulations ^'intensity sup^rieure b la normafe peuvent 
dydencher une excitation. Enfin, pendant le post potentiel nygatif, le seuil 
diminue de nouveau alors qu'il augments pendant le postpotentie! positit. 
Le potentiel diction d'une fibre nerveuse rypond a la ioi du tout ou rien. 
Cela signifie que son amplitude est indypendante de rintensity de stimu¬ 
lation. En revanche, le rterf qui est eonstituy d'un ensemble de fibres ner- 
reuses, rypond h la Ioi de I'efficacity crolssante puis maxi male. En effet, 
lorsque des stimulations d "intensity croissants sont appliquees & un nerf, 
la ryponse croit en amplitude en raison d'un recrutement progressif des 
fibres, puis atteint un maximum quand toutes les fibres sont tecrutyes. 
Enfrn, I 1 a sped du potentiel diction n"est ni spycifique de la nature de 9a 
stimulation ni de la nature de la fibre nerveuse. 


b. Mecanismes du potentiel d'action 

Les phases de dypolarisation et de repolarisation du potentiel d'action 
s'expltquent par des changements de conductance (mesure de la per¬ 
meability membranaire) de la membrane au Na + et au K 4 (fig. 4.6). 

Avant le dydenchement du potentiel d'action, lorsque la membrane est 
au repos, la conductance du K 4 est 50 a lOOfois superieurc a Celle du 
Na + , En suite au debut du potentiel d'action, il apparatt brutal ement une 
augmentation de la conductance au Na + (500 £ 5 000 fois) qui permet 
une entrye massive de Na + dans la fibre et done reversion du potentiel 
de membrane (depolarisation). Tths rapidement, la conductance du Na + 
diminue alors que celle du & 4 atteint son maximum ; le K 4 sort de la 
cellule, et le potentiel de membrane revient a son niveau de repos (repo- 
la risation). Contra irement b la conductance du Na + qui dycroU trys rapide- 
ment r Ea conductance du K 4 reste yievye plusieurs millisecondes ce qui 
permet une fulte accrue d’ions K 4 responsable de I'hyperpolarisation 
observes pendant le postpotentiel positif- 

Ces changements de conductances s'expliquent par des modifications 
d'actrvity des canaux Na 4 et K 4 voltage dypendants. 

Les canaux Na + poss^dent deux portes, une porte deactivation situye coty 
externe et une porte d 1 inactivation situye cdte interne. Lorsque le poten¬ 
tiel de membrane est de - 70 mV (potentiel de repos), la porte d'activa- 
tion est fermye et suppose b I'entrye de Na + , tandis que la porte d'inacti¬ 
vation est ouverte. Si une stimulation engendre une dypolarisation 
supyrieure & 7 mV, elle active le canal et d«b lors que le potentiel seuil est 
atteint, elle provoque une ouverture brut ale de la porte d "activation. A ce 
moment \h, la permyability membranaire augmente brutalement et les 
tons Na 4 peuvent s'engouffrer dans la fibre nerveuse ; O^^b^s^ypolarisa- 
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Fig, 4,6 

Changemenb efe La toniudante du Na* et du K* 
ptndanl le poientiel inaction. 



tion. Cependant, la variation de potentiel qui a ouvert le canal Na 4 inac¬ 
tive celui-ci en faisant basculer la porte din activation environ dix 
milliemes de seconde apres son ouverture. Cela a pour effet de bloquer 
rentree des ions Na 4 et le potential de membrane se rapproche du 
potentiel de repos : c'estle d£but de la repo Ear isation. 

Les canaux K 4 pcss&dent une seule porte situ§e c&t£ interne, Lorsque la 
membrane est h son potential de repos, la porte est fermee et les tons K 4 
ne peovent pas sortir de la fibre nerveuse, Lors d'une stimulation, les 
canaux K 4 s'ouvrent lentement et permettent la sortie lente des ions K 4 
Toutefois, du fait de la lenteur de leur ouverture, les canaux K + sont 
ouverts quand les canaux Na + se sont d£j£ referm£s. A ce moment la, 
i'entr£e des ions Ma + a diminue et la sortie des ions K + est augments, ce 
qui a pour consequence d'accdlerer la repolarisation et de permettre le 
retour du potentiel de membrane h sa valeur de repos. Ensuite les canaux 
potassiques restent ouverts quelques millisecondes, ce qui entraine un 
exc&s d'lons positifs h I'ext^rieur responsible de Itiyperpola risotto n cor- 
respondent au postpotentiel positif. 

L'ouverture et la fermeture lentes des canaux K + permettent d'expliquer le 
phenomena d'accomm Gelation, En effet, si la stimulation est suffisam- 
ment brutale, die engendre une ouverture rapide des canaux Na 4 qui ne 
peut pas etre contrebalance par l'ouverture des canaux K 4 , et la fibre 
nerveuse se depolarise. Si au contraire la stimulation est progressive, elle 
indent une ouverture gratfuelle des canaux Na 4 qui est contrebalance par 
l'ouverture des canaux K 4 , et la fibre ne se depolarise pas. 

Enfin, la distribution des canaux Na 4 et K 4 voltage-dependant varie en 
fonction de la zone de la fibre nerveuse et du type de fibre nerveuse. Arnsi 
dans une fibre myelin isee, les canaux Na + sont surtout concentres au 
niveau des nceuds de Ranvier, environ 2 000 £ 12 000 par pm 2 de 
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membrane, aiors que 3'on en compte que 50 a 75 au niveau du corps 
eeilulaire. Le long de I'axone des fibres amyyliniques le nombre moyen 
est de 110. 


5. Conduction nerveuse 

Dans I'organisme, la transmission de (Influx nerveux s'effectue grace A la 
propriety qu'ont ies cellules nerveuses de propager le potentieJ d'action* 
Le potentiel d'action propage correspond a un flux de courant circuiaire 
qui occupe sur la surface de I'axone un segment de quelques millimetres. 
Cette propriety de conduction des cellules nerveuse peut se mettre en 
evidence a ('aide d'un dispositif d'enregistrement plac^ a distance du sys¬ 
tems de stimulation. Dans ces conditions, lorsqu'une stimulation efficace 
est portae sur la cellule nerveuse, il est possible d'enregistrer un potentiel 
d'action avec un d£lai qui est fonction de la distance entre le point de sti¬ 
mulation et le dispositif d r enregistrement et du type de fibre nerveuse. Ce 
ddlai correspond au temps de late nee. Connaissant la distance qui s^pare 
le syst£me de stimulation du dispositif d'enregistrement et le temps de 
late nee, on peut calculer fa vitesse de conduction de la fibre nerveuse. 


■ Uxsque flnffux se 
prepage, tl ne petit pas 
(tepobmer to r&gkm 
situ&e err omfee car ofle 
se trouve an p&toda 
r^Frextaire. 


a, M^canisme de la conduction 

Le m6canisme de la conduction nerveuse est bas£ sur I'apparition de 
courants locaux induits par le potentiel d'action (fig. 4.7). Les charges 
positives des portions de membrane situees en auant et en arriere du 
potentiel d'action s'£couleni dans la region d'yiectronygativity que cons- 
titue le potentiel d'action. II en r£suite une augmentation du potentiel de 
membrane qut r lorsqu r il attelnt le seuil d'excitation, entratne 1'activation 
des canaux Na + voltage dependants, k ce moment, la permeability au 
Na + augments brutalement et le potentiel d'action est recryy, Ainsi, ia 
propagation du potentiel d'action est en fait une a auto propagation » qui 
est la consequence Endirecte de I'extension de courants locaux* 
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Fig. 4.7 

MtcaniHnes de propagation du potentiel d'atiim 

a A*one amydinique. 
b, ftnone rny^SniEi. 


"NADJI 85" 



















En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 


i 


Physio log ie du nerf et du muscfe squdcttique 



b. Influence de la gaine de myfcline 

Dans les axones amyeliniques, toute la surface de la fibre nerveuse parti- 
ripe aux mou cements ioniques et le potentiel d'action se pm page de pro- 
die en proche. La vitesse de conduction est lente, de i'ordre de G,5 k 
2 m/s. Dans les fibres my^finis^es, du fait de fa gaine de my£line qui joue 
le r6le d'isolant, les ions ne peuvent traverser la membrane qu'au niveau 
des noeuds de Ranvier* Atnsi, les mouvements ioniques ne peuvent 
s'effectuer que d un noeud de Ranvier b un autre (voir fig, 4,7). La depola¬ 
risation se fait par sauts successes d'ou le terme de conduction saltatoire. 
Ce mode de conduction permet d'augmenter la vitesse de conduction qui 
se situe entre 2 et 120 m/s selon le type de fibre mydinis^e. Enfin, la 
gaine de myeline en r^duisant le metabolisms n£cessaire au r&tablisse- 
ment des gradients de concentration ionique permet une £conorrtie 
d'&nergie pour la fibre nerveuse. 

c. Caract£ristiques de la conduction 

La vitesse de conduction varie en fonctton du type de fibre nerveuse alors 
qu elle reste constants pour un type de fibre nerveuse donn£, Elle n'est 
pas influence par le type ou ('intensity de stimulation. Dans un nerf P le 
potentiel d'action n'est pas propage aux fibres adjacentes: on dit que la 
conduction est isolie. Lorsqu'une stimulation est portee sur un axane, la 
conduction peut se faire dans les deux sens, vers ] r extr£mit£ de Paxone 
(conduction orthodramique) et virs le corps celEulaire (conduction anti- 
dromique). On dit que la conduction est ind iff £ rente. Contrairement aux 
axones r les synapses chimiques sont unkfirectionneltes, c'est^-dire 
qu'elles ne conduisent que dans un seul sens, et dans une chatne de neu¬ 
rones, un influx antidramique ne peut franchtr la premiere synapse, In 
vivo , fa conduction des influx nerveux s'effectue normalement dans le 
sens orthodromique car la depolarisation nait au niveau du corps cellu¬ 
late, Enfin, la conduction de ('influx nerveux se fait sans d£cr£ment ce qui 
signifle que ('amplitude du potentiel d'action reste identique tout le Eong 
de I'axone. 

6 , Potentiel d'action des nerfs mixtes 

Les nerfs p&riph&riques des rnammiffcres sont composes de plusieurs 
types d'axones qui ont des vitesses de conduction difterentes (voir 
tableau 4.1). Ainsi, Ee potentiel d'action d un nerf mixte pr£sente des carac* 
t^ristrques tr£s diff^rentes du potentiel d'action de la fibre nerveuse. 
D'une part, le potentiel d'action du nerf repond k la loi de I'efficacite crois¬ 
sants puis maximal c'est-^-dire que lorsqu'on stimule un nerf avec des 
intensity croissantes, ^amplitude du potentiel augmente en raison du 
recrutementdes fibres nerveuses jusqu'£ un maximum qui correspond au 
recrutement de toutes les fibres. Le stimulus qui permet le recrutement 
de tous les axones est appele stimulus maximal. D'autre part, le potentiel 
d'action des nerfs mixtes se distingue du potentiel d'action de la fibre ner¬ 
veuse dans la mesure ou iE presente plusieurs pics: il s'agit done d'un 
potentiel polyphasique (fig. 4,8). Cela s'explique par la presence de fibres 
nerveuses de vitesses de conduction diff£rentes, Par consequent, lorsque 
toutes les fibres sont stimulus, les influx transmis par les fibres a conduc¬ 
tion rapides arrivent au niveau de I'^lectrode d'enregistrement plus tot 
que ceux transmis par les fibres a conduction plus Eente. Plus la distance 
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entre le point de stimulation et !e dispositif d'enregistrement augment^ 
plus les pics du potentiel polyphasique sont sepals. De plus, le nombre 
et I "amplitude des pics varient selon le type de fibres qui constituent le 
nerf mixte et pour des stimulations d'intensite sous-maxima fe., la forme 
du potential d'action polyphasique depend aussi du nombre et du type 
de fibres stimulus. 



Fig, 4, 5 

Potential (faction polyphaii que d'un nerf mixte. 


B. Neuroglie 

La neuroglie est constitute de cellules gliales qui constituent le tissu de 
soutien des neurones. Ces cellules sont environ 10 a ISfois plus nom- 
breuses que les neurones. Les cellules de Schwann sont des cellules glia¬ 
les que I'on trouve au niveau du syst^me nerveux p£riph£rique. Dans le 
syst£me nerveux central la neuroglie est constitute de trots types de 
cellules : les astrocytes qui envoient des prolongemenis vers les vaisseaux 
sanguine les synapses et Ja surface des cellules nerveuses ont un r&le tro- 
phique sur les neurones; les oligodendrocytes qui participent a I 1 elabora¬ 
tion de la game de my£IEne; et la microglie qui joue le r61e de cellules 
phagocytaires. 


POINTS CL^S 


► Les cellules nerveuses transmettent les informations sous forme de potentiels diction g£n£res 

par un stimulus d'une intensity seuil minimale. Des stimulations sup£neures 3 ce seuil g£n£rent des 
potentiels d'action d "amplitude d'embfee maxi male (toi du * tout ou rien *). 

► Le potentiel d"action,, dont fa dur£e est d'environ 1 ms f est indult par une augmentation de la per- 
m£abilit£ de la membrane au sodium qui results de I'ouverture des canaux sodiques voltage- 
dependants. 

► Aprts le passage d r un potentiel d'action, il exists pendant environ 1 ms une peri ode d'inexcitabi- 
litfi a ppelte period e r£f racial re absolue. A la suite de la p£riode nSfractaire absolue, I'axone est 
mains excitable que la normale. Cette p£riode s'appelle periods r&fractaire relative. 

► Les axones de gros diam£tre conduisent plus rapidement que les axones de petit diam^tre. Les 
axones my£linisH qui propagent le potentiel d r action par conduction saltatoire, conduisent les 
influx plus vite que les axones non my£Unisys, 

► Un stimulus Glectrique port£ sur un nerf genere un potentiel d'action compose qui est la somme 
de I'activite des fibres nerveuses pr£sentes dans le nerf, Les potentiels d'action composes augmem 
tent en amplitude avec Taugmentation de l"intensit£ de stimulation jusqu'a ce que toys les axones 
du nerf soient recrut^s. 

muAi " 11 
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II. Muscle squelettique 

La cellule musculaire, comme le neurone, est une cellule excitable qui 
peut etre stimuli par des excitants chEmique, dectrique ou nfecanique 
Sa stimulation genere un potentiel d'action qui, en se propageant Ee long 
de la membrane (sarcolemme), provoque !e d^denchement do la con¬ 
traction musculaire, La contraction musculaire implique plusieurs profei- 
nes contractile* en particulter I'actine et la myosine. La myosine grSce h sa 
propriety d'hydrolyser I'ad^nosine triphosphate (ATP) joue un role deter¬ 
minant pour permettre la transformation d'dnergie chimique en 6nergie 
mecanique, 

Dans Torganisme, El existe trois types de muscles : le muscle squetettique f 
le muscle cardtaque, et le muscle lisse. Le muscle squelettique est consti¬ 
tute cellules muse u! a ires (ou fibres musculaires) qui presentent une 
stria Lion transversale et qui n'ont pas de connexions entre elles. Les mus¬ 
cles squelettiques repfesentent environ 40 % du poids du corps et partici- 
pent de fa;on importante ^ la depense energetique de LorganEsme en 
partjeulier au cours de 1'exercice musculaire. ills sent sous le contrfile de la 
volonte et ne peuvent pas se contracter en ^absence dinnervation. Bis 
interviennent dans les mouvements et la posture mais aussi dans les 
fonctions v6g£tatives (comme par exemple tes muscles respiratoires) et la 
thermog£n£se puisque lors de la contraction, 75 a 80% de l^nergie 
apparait sous forme de chaleur. Le muscle cardiaque (myocarde) possede 
aussi une stnation transversale, mais il se comporte comme un syncytium. 
A la difference du muscle squelettique, il peut se contracter en labsence 
de stimulation nerveuse externe, car it contient des cellules douses d r une 
activity tythmique spontan£e. Enfin, le muscle lisse qui ne possfcde pas de 
striation transverse le se trouve surtout dans la plupart des visc£res 
comme le tube digestif, les bronthes, les arferes,., 11 fonctionne lui aussi 
comme un syncytium et possede des cellules quE ont une activity rythmi- 
que. 

A, Structure 

Le muscle squelettique est constitu£ de fibres musculaires qui sont des 
cellules cylindriques polynuefeees dont le diam^tre est compris entre 10 
et ipo pm et Ea longueur peut alter de quelques millimetres a plusieurs 
centimetres (fig. 4.9). Elles s'^tendent g£n£ralement sur toute la longueur 
du muscle et sont disposes en paraII£le entre les extremifes tendmeuses 
du muscle de sorte que les forces g£n£fees par leur contraction s'addi- 
tionnent. Chaque fibre musculaire revolt une seule termrnaison nerveuse 
provenant d'un motoneurone medullaire. 

Chaque fibre musculaire est entoufee par une membrane: le sarco- 
lemme, Cest & ce niveau qu'apparaft le potentiel de plaque motrice 
gen6r£ par le motoneurone puis le potentiel d'action propage. Le sareo- 
lemme pfesente h intervalles feguliers des invaginations, appefees sys- 
feme tubulaire transverse ou sysfeme T r qui s'enfoncent en profondeur a 
3'inferieur de Ea fibre musculaire, Lorsque la fibre musculaire est stimutee, 
ce sysfeme se depolarise comme le reste du sarcolemme et permet le 
d£clenchement du cou plage excitation-con tractEon. 

Les fibres musculaires sont constitutes de plusieurs mil tiers de myofi- 
brilles qui sont des 6fements allonges cylindriques disposes longitudinal- 
ment dans la fibre musculaire (fig. 4*9). Les myofibrtlles presentent une 
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Faiscaau de 
fibres museulairos 



Myolibfjlle 


Fig. 4.9 
Stricture du muscfe 
Squckttiqra. 


altemance de bandes sombres (bande A) et de bandes claires (bande |) 
qui donnent un aspect stri£ transversal au musde squelettlque. Cette 
stnation s'cxpliquc par le fait que les diff^rentes parties des myofibrilles 
n'ont pas les m£mes indices de r£fraction. La bande I est divis^e en deux 
par la strie 2 et 3a zone d£Eimit£e par deux strles Z (une bande A et deux 
demi-bandes l) constitue le sarcomere, Le sarcomere est Tunite fonction- 
nolle contractile du muscle. La bande A est traverse en son centre par la 
bande H au milieu de laquelle se trouve la ligne M. 

Chaque myofibrille est constitute de filaments plus petits disposes cote & 
cote : les filaments 6pais et les filaments fins (fig. 4.9). L'alignement des 
filaments £pais forme la bande A et celui des filaments fins constitue la 
bande L Les bandes H sont les zones ou Ees filaments fins et les filaments 
epais ne se chevauchent pas lorsque le muscle est au repos, les striesZ 
coupent transversalement Ees myofibrilles et s'attachent aux filaments fins, 
Dans un sarcomere, il exist e une superposition part idle des filaments fins 
et des filaments £pais de telle sorte que dans la zone de chevauchement 
chaque filament Gpais est entour£ de six filaments fins disposes hexago- 
nalement 

Les filaments epais son! constitue5 par un assemblage longitudinal de 
300 & 400 molecules de myosine (fig. 4,10), Chaque molecule de myo- 
sine est form£e de deux chaines protdques lourdes et de quatre chalnes 
proteiques lege res. Les deux chain es lourdes sont enroul£es en double 
fierce et une de Eeur extr£mit£ qui est repli£e se combine £ deux diaines 
l£g£res pour former la tele de la molecule de myosine. Ainsi, a l extrfemit^ 
de la double bailee, II existe deux tetes de myosine cote £ cote. Les tetes 
de myosine poss£dent deux caract^ristiques essentielles dans le d£ve!op- 
pement des m£canismes mol&ulaires de la contraction, & savoir de con- 
tenir un site de liaison pour i'actine et un site catafytique hydrotysant i'ATP. 
L'autre extr£mit£ de la molecule de myosine constitue l^u,Dans le 
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sareomde, les molecules de myosine sent disposes t£te bethe de telle 
maniere que le centre da filament £pais ne contient qae des queues de 
myosine. Une portion de la paitie helicoi'daEe de Ea myosine deborde sur 
les c6t£s avec la t£te, Elle permettra de former le pont d'union transversal 
avec Pactinc lors de la contraction musculaire, 

Les filaments fins sont composes de trois £l£ments proteiques : E'actine, la 
trope myosine et la troponins (fig, 4,10). Les molecules d'actine sont poly- 
merisees en deux chaTnes disposers en double helice, Dans le sillon 
form £ par les deux chaines d'actine, se trouvent deux poEym&res de tropo¬ 
myosins, qui retouvrsnt au repos Iss sites actEfs de Partins. Enfin, £ inter¬ 
val les reguliers Ee long de fa molecule de tropomyosins, est dispose un 
complexe de troponine. Ce complexe comprend trois sous-unit^s: la 
troponine I qui a une grande affinity pour Pactine et qui est b Porigine de 
Pinhibition de E'interaction entre la myosine et Pactine, 9a troponine C qui 
contient les sites de liaison pour Ee Ca 2 ^, et la troponine T qui lie les deux 
sous-unit&s pr&cddentes a la tropomyosins. Ainsi, ce complexe de tropo¬ 
nins permet la liaison de la tropomyosins a Pact in e et PafiinitG 6fev&s ds 
la troponine C pour le Ca 2+ est diredement impliquee dans le dGclenche- 
ment des phdnomdnes de la contraction musculaire. 


Filament 6pais 



Fig. 4, 10 

Structun d» filanwnb ipiii |«i hatrt) 
el ds fihmtnb lilts (tn bu). 


Filament fin 



Le cytoplasme de Ea cellule musculaire (sarcoplasme) contient outre les 
eomposants intracdlulaires habituels, de grandes quantity de potassium, 
de magnesium, de phosphates, d'snzymes impliquees dans le m£tabo- 
lisme et des substrats energetiques : ATP, creatine phosphate (CP), glyco¬ 
gens et lipades, On trouve aussi dans le sarcoplasme de la myoglobine qui 
fixe de Poxyg£ne et de nombreuses milochon dries qui tdmoignent de la 
n£cessit6 d'un apport d'6nergie important pour la contraction. 
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* Err plu i des prot&nes 
awrtrtKfiifes qui viefmenl 
dcbc dtenteS. J fix/5-te 
duns /e musefc dhulrcs 
prot&nes qut puent un 
r6le de support et 
dbmage de I'appareil 
cootroaite mt 
s oreofe nww? et d h 
matnee extracciiuiairc. 
fdrmi ffiffes-cn on trauve 
fKKOmnnent kt 
dystraphine qui fie- les 
filaments fins d'actine cu 
sarcalemme. Sort 
absence esr a forigine 
dune dystrophie 
muscufare g6ndtsque to 
pits .s fr&quenle : la 
dystrophic musculairc de 
Dudrenne 


Le reticulum endoplasmique est partlcultereinem dense dans Ea fibre 
musculaire et constitue un teseau de ca na lieu les qui entourent les myofi¬ 
bril] es. Le reticulum endoplasmique et le systeme T constituent le systeme 
sarcotubulaire. Au niveau des exttemltes du sarcomere et & proximity du 
systeme T r les canalicufes s'anastemosent et forment les dternes termina¬ 
tes qui contiennent une concentration importante de Ca 2+ . Le systeme 
sarcotubulaire joue un r6le capital dans le couplage excitation-contrac¬ 
tion, 

Enfin, dans le muscle squelettique, toutes les fibres musculaires ne pte- 
sentent pas les trtemes caracteristiques biochi miques, histologiques, enzy- 
mologiques et physiologiques. Ainsi, on distingue deux grands types de 
fibres muscufaires. 

1. Fibres de type I 

Ce sont des fibres muscufaires qui contiennent beau coup de mitochon¬ 
dria et de myoglobine ce qui explique Jeur coloration rouge, Elies sont 
riches en glycog^ne et en triglycerides, et sont entourees d r un reseau 
capillaire dense, Elies ont un m£tabolisme essentiellement de type oxyda- 
tif, Les muscles qui ont une proportion elevee de ces fibres sont appeks 
muscles rouges, lls se caracterisent par une faible fatigability et des con- 
tractions lentes et prolongfies. Ces muscles servent dans le maintien de la 
posture. 


* Des faciears teh que 
le weiMsscment 
I'lttaarvitt! oa 
i'entrainemeni et des 
pathologies peuuent 
modifier la proportion de 
fibres de type i el de 
fibres de type If dans fes 
muscfes Par example, 
une personae qui 
pratique regui&rement 
des exerases de longue 
duf&e aura des musdes 
essentiellement 
constitute de fibres de 
type 1 dors quo cells qui 
pratique des exeraces 
courts et puissants ouro 
strrtauf des musdes 
constitute de fibres de 
t}pc fl 


2. Fibres de type II 

Ces fibres ont plus de myofibrilles que les fibres de type I et ont une capa¬ 
city de pom page de Ca 2+ du reticulum sarcoplasm ique superieure. La 
quantity de glycogfene y est comparable macs par centre elfes ne possfe- 
dent pas de triglycerides, Les mitochondries sont peu a bond antes et le 
teseau capillaire peu d£velopp£. Ces fibres musculaires ont un m eta bo 
lisme essentiellement de type gtycolytique. Les muscles qui sont consti¬ 
tutes majoritairement de ces fibres sont appetes muscles blancs, Lorsqulls 
sont actives, ils tepondent par une contraction rapide en d&veloppant une 
tension £lev£e, mals ils sont rapidement fatigables. Ces muscles sont sur- 
tout rmpliques dans les mouvements fins et precis. Parmi* les fibres de 
type II, on distingue deux sous-types : les fibres de type (la et les fibres de 
type lib. Les fibres de type lib represented la forme type des fibres 11 et 
sont souvent appd&es fibres glycolytiques rapides. Les fibres de type lla 
sont des fibres qui posse dent des caract£ristiques intermediates entre les 
fibres lib et 1 sont gen^ralement appetees fibres glycolytiques lentes, 

6. Organisation on unites mot rices 

Dans le muscle squelettique, les fibres musculaires sont regroup£es en 
plusieurs unites motrices. Une unite motrice comp rend le moto neurone 
medullaire et toutes les fibres musculaires qu r il in nerve. Elle constitue 
("unite fonctionnelle du muscle. La quantity d J unites motrices pent varier 
de 50 a 2 000 par muscle squelettique. Le nombre de fibres musculaires 
dans une unite motrice depend de la faille et de fa finesse d'action du 
muscle, Ainsi, les muscles responsables de mouvements fins, tels que les 
muscles de la main ou les muscles ocubmoteurs, ont peu de fibres 
musculaires par unite motrice, AI'inverse, dans les muscles impliques dans 
des mouvements grossiers ou dans la posture comm^©jf®iiscle quadri- 
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ceps, le nombre de fibres musculaires par unite motrice est beaucoup plus 
important. Dans une unitfe motrice, toutes les. fibres musculaires ont les 
m£mes propri^t^s physiologiques, histologiques, biochimiques et enzymo- 
logjques et efles sont toutes activ6es de fa con simultan^e quand ie moto- 
neurone est active. En function du type de fibre musculaire qui constitue 
l r unit£ motrice, on distingue des unites mot rices rapides (fibres de type II) 
et des unites mot rices lentes (fibres de type I). Les unites matrices rapides 
sont constitutes par des motoneurones de grosse taiCle a conduction 
rapide tandis que fes unites matrices lentes ont des motoneurones de 
petite taiEle a conduction lente. Au cours du mouvement, les unites 
motrices lentes sont adivees en premier, puis Eorsque le mouvement 
devient plus vigoureux, les unites motrices rapides sont recrut^es. Ce 
mecanisme de recrutement progressif des unites motrices permet d'expli- 
quer la gradation de la force musculaire au cours du mouvement 


■ ihdnrofiart des unites 
morn ces peut &tre 
6tudi6e pf?r 
r&ecfrotryoQraphie 
Gefte technique ccnsrste 
t diudier I'adMit? 
efectrique du muscle cn 
utSaant des electrodes 
pfac&es s ur fa surface de 
la peau au-desstts du 
muscle dtvdie ou d Faide 
<faiguilles 

hypodcrmiqucs ret&es d 
un osalhscope d rayons 
cathodiques. 


C Potentiel d'action 

Les ntecanismes Impliqu^s dans la production et la propagation du 
potemie! d'action de la fibre musculaire sont globalement comparables ^ 
ceux qui ont etc decrits dans la cellule ncrvcusc. Les differences portent 
essentiellement sur la duree du potentiel d'action et la vitesse a iaquelle il 
est propag£, En effet, la dutee du potentiel d'action est plus longue (1 S 
5 ms) et la vitesse de propagation (3 h 5 m/s) est plus lente pour la fibre 
musculaire que pour les fibres nerveuses mydinisees. Le potentiel 
d'action de la fibre musculaire nait dans la partie m^diane au niveau de la 
jonction neuromusculaire et se propage de fa^on bidirectionnelle vers les 
deux exttemit£s de la fibre, 

Enfin, Vamplitude du potentiel d'action obtenu sur un muscle entier est 
proportionnelle a I'intensite de la stimulation. 


D. Coup I age excitation-contraction 

Le couplage excitation-Contraction correspond a ('ensemble des processus 
qui permettent le dGclenchement de la contraction musculaire. 

Le potentiel d'action en se propageant a la surface de la fibre nerveuse 
va depolariser la membrane des tubules T ce qui va activer le reticulum 
sarcoplasmique via les tecepteurs dibydropyridine qui sont des canaux 
calciques (Ca 2+ ) sensible* au voltage de fa membrane, II en r^sulte une 
liberation de Ca 2+ contenu dans les crternes terminates du reticulum 
sarcoplasmique du fait de Touverture des tecepteurs ryanodine, Les ions 
Ca 2 " ainsi liberes diffusent dans le sarcoplasme vers les myofibrilles et 
en se fixant sur la troponine C vont d^dencher la contraction musculaire 
(fig 4.1] ) r En effet, lorsque le muscle est au repos, la tropomyosine 
retouvre les sites par lesquels les tetes de myosine se lient ^ I'actine en 
raison de la liaison entre la troponine t et 1'acttne. Ainsi, en empechant 
I'interact ton entre la myosine et I'actine, le complete troponine-tropo- 
myosine joue le role de proteine in hi bit rice de la contraction musculaire. 

Lorsque le Ca ? ~ libete par le reticulum se lie a la troponine C, il se pro* 
dull une modification de la liaison entre la troponine I et Tactine qui 
permet & la tropomyosine de d&masquer les sites auxquels peuvent se 
tier les tetes de myosine (fig, 4.11)* Les rrtecanismes moleeulaires de la 
contraction musculaire peuvent alors se d^rouler "nadjiss" 
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Fig, 4.11 

Repr&cntalion. en coupe transveriAle. 
dts reiatiotts entrt ratting la 
tnSfwrnytreirw et la myosine. 
En taut i en absence de liberation de Ca** 
En bas: lots de la liberation de Ca 1 * 
L T, C; sous unitds de troponine; TM ■ 

tropemyojine: a : aetine; W ; myosine r 

Ca: cakium. 


m Pourquhne 
contraction rmiscvbtre 
puhse£trc maintanuc, h 
masde doit recevoir une 
sene continue de 
potentiefs d'cKtron de 
manifte d rwfseJWjf un 
niveau £!ev£ de Cert * 
dans !e sarcaptasme. 
Tousdoik en cos 
tfinhib/tion da transport 
du Cert*' dorrs fe 
rdkutuft% fe muscle peut 
rosier conifeKte ni£me 
sit n y a plus de potcntiel 
d'oetion ■ on parfe abrs 
de contracture 


Quand ['excitation du muscle cesse, e’est-i-dire lorsqu'il n'arrive plus de 
potentieE d'action^ fa liberation du Ca i+ par le reticulum s'arrete et grace a 
une pompe, la Ca^-ATFase, le Ca 2+ est transport^ activement dans fe 
reticulum sarcoplasm ique ce qui a pour effet de diminuer sa concentra¬ 
tion dans fe sarcoplasms. La liaison troponine I et acting se retablit et 
entraine la tropomyosine qui masque h nouveau les sites de t'adine. Cest 
fa relaxation musculaire. 

E. Phenomenes moleculaires de la contraction 

Lors de la contraction d r un sarcomere, les filaments fins decline sont atti¬ 
res vers l'jnt£rieur entre les filaments de myosine. Ainsi, les bandes A ont 
une largeur ccnstante alors que les stries Z se rapprochent La contraction 
se fait done par un m£canisme de glissement des filaments les uns sur les 
autres grace a I'interaction entre les filaments de myosine avec les fila¬ 
ments d'actine. Les t£te$ de myosine se lient d'abord 4 I'actine, puis se 
replient sur la queue de la myosine pour ensuite se detacher. Ce cycle se 
reproduit pEusieurs fois, "nadji 85" 
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Sur chaque tete cfe myosine se trouvent deux sites: un site de liaison 
pour I'actine et un site de liaison pour 1ATP. Lorsque S'ATP se fixe sur la 
myosine, il est hydrolyse par l'ad6nosine triphosphatase (ATRase) mais 
1'ADP et le Pi (phosphate inorganique) restent Ei£s a la t&te (fig 4 r |2). 
Dans ces cord it ions, la t&te de myosine est perpendiculaire au filament 
d'actine, La liaison enlre la t£te de myosine et le site de factine provoque 
une liberation de t'ADP et du Pi, ce qui induit one bascule de la t£te de 
myosine (90' -» 45’) qui fait glisser I'actine sur la myosine. Leneigie qui 
permei la bascule de la t£te de myosine est I'^nergie emmagasin£e dans 
la t£te lors du clivage de I'hydrolyse de I'ATP. Apres liberation de IADP et 
du Pi, une nouvelle molecule d'ATP peut venir se lier a la myosine, ce qui 
a pour effet de detacher la tdte de myosine de I'actine. Ainsi, la tete de 
myosine pourra ensuite se fixer sur un autre site de I'actine. Ce cycle se 
repete environ 5 fois par seconde pour chacune des 500 tites de myosine 
qui constituent chaque filament £pais, La bascule d'une t$te de myosine 
induit un raccourcissement du sarcomere d'environ 10 nm. 


Fig. 4/12 

Cycle de I'ATP lors de U 
contraction muscuUire, 



F Proprieties mecaniques 

^application d'une faibte force est suffisante pour a I longer le muscle: it 
est done extensible, Mais lorsque Ton supprime cette force, le muscle 
reprend sa longueur initiate : il est done 4lastique. Le muscle hest cepem 
dant pas un corps elastique parfait mais plutdt une Structure visco£lasti- 
que. Cette propria de visco^lasticite peut se demontrer par Tetude de la 
relation tension-longueur, En effet, lorsque cette relation est £tudi£e dans 
des conditions d'allongement progressif par une augmentation de charge 
puis de raccourcissement progressif par suppression de charge, les cour- 
bes obtenues ne sent pas superpos^es. Pour une meme longueur, la tern 
sion d£velopp£e par le musde est plus 4lev£e lors de Tallongement et 
pour une m£me charge, la longueur est superieure lors du raccourcisse¬ 
ment. Arnsi, la deformation du muscEe sous Leffet d'une contrainte 
depend de son Gtat ant£rieur: e'est le ph£nom£ne d'hyst^rGsis, 

Enftn, le muscle poss&de Ea propri£t£ de contractility e'est-^-dire qu'& une 
excitation, il re pond par un raccourcissement ou par une augmentation de 
tension, Ainsi, on peut d£finir deux types de contraction musculaire, La 
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contraction isotonique au cours de laquelle les deux extremittes du muscle 
peuvent se rapprocher et la contraction isom&rique au cours de laquelle 
il n'y a pas de raccourcissement mats uniquement tine augmentation de 
tension (fig, 4,13). 



G. Reponses contractile* 

Les rfeponses contractiles du muscle varient suivant que S'on porte sur le 
muscle une stimulation unique ou dcs stimulations reputes, 

1. Secousse musculaire 

La secousse musculaire cst fa r£ponse m£canique induite par un potentiel 
d'action unique (fig, 4.14). Cette secousse musculaire, qui survient envi¬ 
ron 2 ms aprfcs la depolarisation membranaire (phase de latence), se 
decompose en une phase de contraction de courte dur£e suivie d'une 
phase plus longue de relaxation. Les secousses musculo ires obtenues en 
conditions isotonique et isom£trique ont un aspect comparable. La seule 
difference est que, dans Ie premier cas, on enregistre une variation de lon¬ 
gueur et dans le deuxteme cas, une variation de tension. Le temps de 
demi-relaxation qui correspond au delai separant le moment de la stimu¬ 
lation de la diminution de 50 % de la variation de longueur ou de tension 
qutelle a provoque permet dtepprecrer la vitesse de contraction. Ainsr, les 
muscles rouges ont un temps de demi-relaxatbn plus long que les mus¬ 
cles blancs. 

Plusieurs facteurs peuvent modifier la dur£e et I'amplitude de la secousse 
musculaire : 

* le type de fibre musculaire : les muscles corstitu^s de fibres musculaires 
rouges (fibres de type I) r£pondent par une secousse musculaire d'une 
dur£e plus longue que les muscles constitu^s de fibres blanches (fibres 
de type II). Pour cette raison les muscles rouges sent dits * muscles a 
contraction lente » alters que les muscles Wanes sent dits * muscles 6 
contraction rapide ». Les muscles rouges son! surtout iq^plistu^ dans les 
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Tension (N) 

A 



Fig, 4.14 

Enregistrement (Tune secorate imisculaire en condition _ __— _ 

i wni^tri que (11/2: temps de demkelaxatitm). Temps (ms) 


mouvements lents et soutenus ainsi que la posture alors que les mus¬ 
cles blancs sont surtout specialises dans les mouvements fins et precis ; 

* les conditions biochimiques locates: la diminution du pH musculatre 
reduit E'amplitude alors qu'une augmentation des ions K* * t'augmente ; 

- la temperature du muscle : la vitesse de contraction augments avec 
rechauffement du muscle, 

* les hormones thyroYdiennes ont une action importante sur la vitesse de 
contraction. Ceci explique que pendant longtemps, la mesuire du temps 
de de mi-relaxation a utilisee pour explorer des troubles de la secr£- 
tion en hormones thyroYdiennes. En effet, le temps de demirelaxation 
est diminu£ dans Ihyperthyroidie alors qu'il est augments dans E'hypo- 
thyroidie. 

2. Summation des contractions 

Ce ph^nom&ne apparaTt lorsque Ton porte sur un muscle des stimulations 
r£p£tees et suffisamment rapprochees. Dans ces conditions, on obtient 
une r£ponse m£canique {raccourcissement ou augmentation de tension) 
plus importante que celle produite par chacune des stimulations prise iso- 
lemenL En effet, Ea repetition du stimulus, avant que ne sun/fenne la 
relaxation, d&clenche une nouvelle activation car le m£canisme contractile 
ne presente pas de periode refractaire, Si la frequence des stimulations 
est telle que la relaxation a le temps de d^buter, il y aura une fusion 
incomplete des secousses que Von appelle: t£tanos imparfait. 5i la fre¬ 
quence de stimulation est telle que la relaxation n p a pas le temps de 
debuter, il y aura une fusion complete des secousses : le t^tanos est alors 
un tetanos parfalt (fig, 4,15). La frequence de stimulation pour laquelle il 
est possible d'obtenir un tetanos parfalt est appelle frequence de fusion 
t£tanique. Elte depend de la dur£e de la secousse et de la temperature du 
muscle £tudi£. Elle se situe generalement entre 30 et 100/s. La contrac¬ 
tion volontaire correspond tou jours h un tetanos parfait quelle que soit la 
force developpee : c r est le tetanos physiologique. 

3. Relation entre longueur du muscle, tension et vitesse 
de contraction 

Les tensions que developpe un muscle lorsqu'll est progressivement £tire 
au repos et lorsqull se contracte en conditions isom£triques varient en 
function de la longueur des fibres musculaires. La relation qui lie la ten- 
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Force de 
conlraction (M) 



Frequence da stimuialton (Hz) 


Fig, 4.15 

Enregistreincnt d'un tttan«. 


sion et la longueur du muscle peut etre etudi&e sur une preparation de 
musde dans I a que life il est possible de faire varier la longueur du muscle 
en modrfiant la distance entre fes points cfaftache* Pourchaque longueur 
de musde est mesufee la tension passive, c'est-^-dlre la tension que 
developpe le muscle en J'absence de stimulation, et la tension totale qui 
est la tension obtenuc lorsque le musde est sttmule en condition isome- 
trique (fig. 4,16)* La difference entre ces deux tensions est la tension 
active qui correspond £ la tension effectivement g&rfefee par le m£ca- 
nisme contractile. 


Tension (N) 

1 1 Fofco maximaio isomolrique 


t* Courbe de 

* 'tension active 

* ' 



Courbe de 
tension totale 


^Courbe de 
t tension passive 


Longueur Longueur Longueur 

d'^quiiibre de repos du muscle 


(cm) 


Fig. 4.16 

Relation entre la tension el la longueur 

dans le musde. 


Lore. de retirement passif du musde au repos, la tension apparait pour 
une longueur appefee longueur d'^quifibre, Cette longueur est la lon¬ 
gueur que pfesente le musde d£sins£re lorsqu'il n'est soumis b aueure 
force. A partir de cette longueur, la tension augmente dab or d lentement 
puis plus rapidement & partir d'une longueur nominee longueur de repos 
qui correspond environ h 125 % de la longueur d'£qui1ibre, Ce terme a 
ete choisi car dans l^organisme au repos les muscles sont Inseres a cette 
longueur. La courbe qui repfesente ^augmentation de tension au cours 
d'un £tirement passif est appefee courbe de tension passive (fig, 4,16). 
Lorsque le muscle est active en conditions rsQm^triques^p^g^iori appa- 
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rart pour une longueur inteneure de 40 <Vd a la longueur de repos, Ensuite, 
elle croft rapidement et passe par un maximum qui est obtcnu pour une 
longueur de muscle £ga1e a !a longueur de repos (fig. 4.16). Le muscle est 
capable de d£velopper le maximum de force £ la longueur de repos car 
pour eette longueur un maximum de liens entre I'actme et la myosirie 
peuvent s'effectuer au niveau du sarcomere. De part et d'autre de ceue 
longueur, la force diminue en raison d'une longueur moins favorable des 
sarcomeres. 

Comme la tension, la vitesse de contraction d'un musde depend de sa 
longueur La vitesse de contraction est maximale el la longueur de repos et 
diminue lorsque le muscle s'en eloigne. Enfin, la vitesse de contraction 
d'un musde d£croit lorsque la charge impos£e au muscle augmente. 

Hk Sources d'energie de la contraction museulaite 

Comme cela a ete precise precede mment, le musde a besoin d J £nergie 
sous forme d'ATP pour se contracter mais aussi pour se readier. Ainsi, un 
apport suffisant d'ATP est ntkessaire pour permettre le d^veloppement 
des processus contractiles. Or, dans le muscle, les reserves d'ATP sont faT 
bles (environ 5 mmol/kg musde) et ne permettent des contractions que 
pendant quelques secondes. Par consequent, pour que le musde putsse 
se contracter plus longtemps, il est done necessaire que 1ATF soit resyn- 
thetise au fur et h mesure qu'il est utilise. Cette resynth&se peut s'effec¬ 
tuer gr^ce £ la creatine phosphate (CP) musculai're et £ des voles mtitabo- 
liques, anaerobic ou a^rabfe, qui utilisent principalement comme 
substrats Ees gluddes et Ses llpides. 

La resynth^se de I'ATP h partir de !a CP s'effectue gr^ce h la creatine phos- 
phokinase selon la reaction : 

ADP + CP -* ATP + creatine 

Ce processus permet la r^synthese d'ATP au debut des contractions mus^ 
culaires, mais comme la quantity de CP musculaire est foible (environ 
20 mmol/kg muscle), II est necessaire que tres rapidement d'autres voies 
metaboliques prennent le relais, Ainsi, lorsque les contractions muscutai' 
res se prolongent, l^nergie est apport£e par le m£tabolisme des gluddes 
et des llpides. La degradation extramitochonddale du glycog£ne et du glu- 
cose n6cessite la regeneration de NAD (nicotine-adenine-dinucleotide) a 
partir du NADH 2 . Si cette r£g£nOration est insuffisamment r£alis£e par les 
mitochondries soit parce que I'apport en oxyg^ne est insuffisant soit parce 
que le fonctionnement mitochondrial est trop lent par rapport ^ la 
demands d'Gnergie, la rGg£n£ration se fait par transfer! du H 2 du NADH 2 
sur I'acide pyruvique. Cela conduit £ la formation de trois molecules d'ATP 
qui peuvent etre utilisees par le musde mais aussi a la production d'acide 
lactlque. Cette voie m^taboltque tntervient surtout au d£but de l exercice 
quand l apport en oxygGne aux muscles est insuffisant et lors d'exercites 
in tenses lorsque I'acth/it6 mitochond rial e ne permet pas une regeneration 
suffisamment rapide de NAD. L'acide lactique produrt peut alors s'aCCu- 
muler dans le muscle et causer uneacidose qui perturbe les mecanismes 
contractfles, Quand I'apport en oxygene est satisfaisant et que I'intensit£ 
de I'exercice n'est pas trop 6levee, les oxydations mitochondriales fournis- 
sent la rnajeure partie de l'£nergie, En effet, I'oxydaiion du glucose con¬ 
duit a la production de 56 molecules d'ATP et cede de certains lipides 
peut d^passer 120 molecules d'ATP. Dans do bonnes conditions d'oxyg£- 
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nation et d J apport en substrats, la production mitochondria I e d'ATP peut 
assurer la poursuite des contractions museulaires pendant plusieurs heu- 
res. 

I. Phenomenes thermiques 

La chaEeur degagee par le muscle au repos est faible (de I'ordre de 
1 kJ/min) et elte est la manifestation des processus rrtetaboliques de base, 
Lors de I'exercice physique, le travail musculaire s'accroTt et la production 
de chaleur augmente de facon ttes importante. Cette production de 
chaleur, qui pourrait apparaitre comme une perte dtenergie quand Ee 
muscle est utifis4 comme produtteur dtenergie nrtecanique, n'est pas en 
fait perdue pour ['organisms car elle joue un r6le important dans la ther¬ 
moregulation. La production de chaleur lorsque le muscle se contracts se 
fait en deux temps; la chaleur initiate et la chafeur retard£e, La chaleur 
initiate comprend la chaEeur deactivation, qui correspond b cells que le 
muscle genere lors de la contraction, et la chaleur de raccourdssement qui 
est pmportionnelle b la force et au raccourdssement Aptes fa contraction 
musculaire, le muscle continue b produire de la chaEeur a un taux plus 
dleve que Eorsqu'il etait au repos. Cette chaleur retardse ou de recupera¬ 
tion pro vie nt des processus rrtetaboliques qui permettent au muscle de 
retrouver l'£tat dans lequel if £tait avant la contraction, Cette production de 
chafeur peut s'observer jusqu J £ 30 minutes aptes I'artet des contractions 
museulaires et represents une proportion £lev£e de la quantity de chaleur 
total's, Lorsqu'un musde revient a sa tong Lie ur originate apres avoir 
contracte en isotonic, II degage une chaleur supplemental re : la chaleur de 
la relaxation qui s'additionne a fa chaleur de recuperation. 


POINTS Ct£S 


► Le musde squelettique est constftu£ de fibres musculaires qui contiennent des myoflbrilles for- 
rrtees d'une succession d'unites fonctionnelles contractile* ; Ees sarcomeres. Les sarcomeres con- 
tiennent des motecules de myosine qui torment les filaments 6pais et de Pactine, de la 
trope myosine, et de la troponin e qui constituent les filaments fins. 

► Les nerfs moteurs qui innervent un musefe squelettique sont myefinises et teurs axemes se rami- 
fient pour se mettre en contact avec plusieurs fibres musculaires afin de constituer une unite 
mortice. 

► Lors du couplage excitation-contraction, ('augmentation du calcium autour des myoflbrilles per- 
met I'interactlon enlre I'actine et la myosine, 

► Pendant la contraction, I'actine et la myosine forment des ponts d'union qui sc rompent et se 
reconstituent au fur et a mesure que I'ad^nosine triphosphate (ATP) est hydrolys& ll en tesulte un 
gfissement des filaments £pais et des filaments fins entre eux qui conduit £ ('augmentation de fa 
tension. 

► Un pot en tie! d'adion unique donne naissance & une teponse contractile appetee secousse mus- 
culaire. Lors de 1'activiation r£p£tee du musde, les setoosses fusiennent pour donner un tetanos. 

► La force developp6e par un musde depend du nombre d'unites motriees retrutees, de la lon¬ 
gueur du muscle, de sa surface de section, et de la frequence de stimulation. 

► La production de chaleur par le muscle au repos est faible mais elle augmente de fa con ttes 
Importante au cours du travail musculaire. Cette production de chaleur joue un rftle important dans 
la thermoregulation. 

- - "MAnnax" 
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III. Synapses 


Dans le systfeme nerveux, les influx se propagent d'une cellule £ I'autre 
grace a dcs synapses qui sont des structures specialises qui mcttcnt en 
presence deux cellules dont une est une cellule nerveuse. On distingue 
les synapses neuroneuroniques qui s'effectuent entre deux axones 
(axoaxoniques), entre un axone et un dendrite (axodendritique), entre un 
axone et le corps cellulaire (axosomatique) et les synapses neuroeffectru 
ces dans lesquelles la deuxrfcme cellule est une fibre musculaire (Jonction 
neuromusculaire} ou une cellule glandulaire. Dans la plupart des synap¬ 
ses, la transmission de I 1 'influx nerveux s'effectue grace a un neuromedia- 
teur. On parle de synapse chimique. II existe aussi des synapses £lectn- 
ques mais comme ce type de synapse est plus rare, seules les synapses 
chimtques seront abordees dans cette section. 

A. Caracteristiques gen era les 

Les synapses neuroneuroniques et neuroeffettrites possGdent des carac- 
teristiques communes tantsur le plan morphologique que fonctionneL 
D'un point de vue morphologique (fig, 4.17), une synapse comprend 
toujours un 6l£ment presynaptiquc et un dement postsynaptique separes 
par un espace (20 & 40 nm de largeur) appefe fente synaptique. L J £l£ment 
p re synaptique est tou jours d'origine netveuse et il est g£n£ralement 
repr^sente par les boutons terminaux des fibres neiveuses, ti contient de 
nombreuses v£sicules de n eurom^d iateur ainsi que des mitochondries 
qui foumtssent S'Gnergie n^cessaire £ la synthase du neurom£diateur, 
Element postsynaptique pr£sente des rfccepteurs sp£dfiques pour le 
neurom£diateur. 


Morphologie generale d r une 
syrups* diimiqut- 


Fig. 4.17 


Membrane 

pnesynaptiquo 


Fente 

synaptique 


Membrane 

postsynaptique 



Sur le plan fonctionnel, t'activit£ s£a£toire est localises au niveau de 
[’Element presynaptique. Cest I'amv&e du potentiel d'action au niveau 
de la terminaison de la fibre nerveuse qui, an provoquant I'entr^e de 
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Ca 2+ , d£clenche la liberation do neurom£diateur spyrifique de la fibre 
nerveuse, La quantite de neuromodiateur liberee est directement 
dependante de la quantity de Ca 2 *. Sur la membrane de lament post¬ 
synaptique sont localises des r^cepteurs sp£cifiques de structure 
proteique. Ces recepteurs possedent un composant de liaison sur Sequel 
viennent se fixer !e neuromediateur et un composant ionophore. Le 
composant ionophore peut 6tre un canal lonique ou une enzyme 
capable d'activer un systfeme m&tabolique intracdlulaire, Les canaux 
ioniques peuvent etre des canaux Na + , K + ou Cl - . L'ouvertuie des canaux 
Ma 4, en induisant une depolarisation de la membrane provoque une 
activation de ['£l£ment postsynaptique alors que 1'ouverture des canaux 
K + ou Cl“ en induisant une hyperpolarisation de la membrane, Enhibent 
[ p £l£ment postsynaptique. Co name le neurom^diateur est toujours lib£r£ 
par l'^lement pr£synaptique et que les recepteurs sp£dfiques se trou- 
vem sur lament postsynaptique, ('influx nerveux ne peut se propager 
que dans un seul sens, A la difference des synapses eiectriques qui 
peuvent transmettre ['influx nerveux dans les deux sens, ta synapse 
chimique est umdirectionnelle. Dans les synapses chimtques, Ea s£cr£- 
tion du neurom4diateur, sa diffusion dans la fente synaptique et sa fixa¬ 
tion sur les recepteurs sp^cifiques ralentissent la transmission des 
messages nerveux. Le d£lai synaptique est d’environ 0,5 ms par synapse, 
Lorsque le neuramydiateur a £t£ lib£r£, sa dur^e d'action est trfcs Eimit^e 
A cause de sa disparttion rapide. SeEon le type de neuromediateur, celle- 
ci peut s'effectuer par diffusion, destruction enzymatique (comme 
I'acetyl choline par les acetylcholinesterases) et recaptation par I'itement 
presynaptique (mecanisme specifique des terminaisons pr£synaptiques 
sympathiques). Infin, les synapses peuvent 6tre exciratrices ou inhibi- 
trices selon la nature du neuromediateur et des recepteurs postsynapti- 
ques. Ain si, un neurone peut etre excite par Tacetylcholine si la 
membrane poss£de un r£cepteur excitateur, alors que ce meme 
neurone peut etre inhib£ par un autre transmetteur (tel que la glycine) 
s“il exists sur la membrane postsynaptique des recepteurs inhibiteurs. 
fadrenaline peut exerccr un effet inhibiteur au niveau de certaines 
synapses alors qu'elle a un effet excitateur dans d'autres, suivant que 
des recepteurs inhibiteurs ou excitateurs sont presents au niveau de 
I'element postsynaptique. Dans les synapses excitatrices, la fixation du 
neuromediateur en augmentant la permeability au Na + provoque une 
depolarisation de la membrane postsynaptique tandis que dans les 
synapses rnhibitrices, la fixation du neuromediateur en augmentant Ea 
permeability au K + ou au Cl“ induit une hyperpolarisation, 

B. Synapse neuroneuronique 

Le systyme nerveux humain renferme une quantity innombrabte de 
synapses compte tenu du nombre extrSmement £lev£ de neurones et du 
fait que chaque neurone donne de ties nombre uses terminaisons synapti- 
ques. Ainsi, les influx nerveux peuvent emprunter des voies tr£s differen- 
tes et peuvent activer ou inhiber diverses structures dans Torganisme, Un 
motoncurone mcdulbire re^oit environ 10 000 contacts synaptiques si 
bien que les corps cellulaires et les dendrites sont quasiment entierement 
recouverts de boutons synaptiques (fig. 4,IB), Aucun caract£re morpholo- 
giquo ne permet de ditte render les synapses excitatriees et les synapses 
i n h ibitrices, "nadji 85" 
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Fig. 4,10 

Synaptef. am niveau (fun 
moloneurone medulla ire. 



Boutons 
synaptiquos 


Ajsone 


Dendrites 


Corps 
cel I j la ire 


1. Ph£nom&nes £lectriques dans le neurone postsynaptique 

L'£tude des ph£ no merles 6Jectriques au niveau du neurone postsynapb- 
que peut se realiser en introduisant une micfo6lectrode dans !e carps cel¬ 
lulate d'un mptoneurone de la come ant£rreure de fa moelfe spinale et 
en activant les terminaisons presynaptiques, qui font synapse avec ce 
moloneurone en stimulant Jes ratines posterieures {fig. 4.15}. 


Fig, 4J9 

DltywHif pour l^ude ties p(i4momenes ile-ctriques 
dans l« motoneuron es medul laires. 



a. Potentiels postsynaptiques eacrtateurs et inhibiteurs 

Une stimulation de faibie intensity portee sur une fibre nerveuse de la 
racine post£rieure de la moelle ne d^denche pas de potentrel d'action 
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dans Ee motoneurone avec lequel la fibre sensitive est en contact synaptl- 
que mais fait apparaltre au niveau de celui-ci une depolarisation parti die, 
Cette depolarisation atteint son amplitude maximate environ 1 a 1,5 ms 
apr£s ('application de la stimulation puis decmit de fa^on exponent] el le. 
Cette depolarisation est appdte postpotentiel synaptique excitateur 
(PPSE) car pendant cette periode 1 J excitability du neurone est accrue 
(fig, 4,20), Ce PPSE est un potentiel local qui ne r£pond pas £ la loi du 
tout ou rien mats qui est grad Liable en fonrtton de ['intensity du stimulus 
afferent par so m matron tempordfe et spatiale, Les sommations spat I ale et 
temporefle correspondent respectivement £ ['addition dans Tespace et le 
temps des effets des stimulations de faible intensity Ces deux m£canis- 
mes permettent de eomprendre comment le PPSE peut atteindre une 
amplitude de 2Q mV, alors que la variation de potentiel induite par une 
seule terminaison nerveuse n'est que de I'ordre du millivolt. Lorsque 
^amplitude du PPSE permet d'stteindre le seuil d'excitation, il d£denche 
]'apparition d r un potentiel d'actlon propag£ au niveau du motoneurone, 
Le P5SE est du A une augmentation de la permeability de la membrane 
postsynaptique au Na* induite par Ea liberation du neuromediateur 
contenu dans la terminaison prysynaptique. 



Fig. 4.20 

En regi strc merit dn PPSE et PPSI au n rv?au 
(fun motoneurone nuedultaine. 


La stimulation de certaines afferences ne produit pas de depolarisation au 
niveau du motoneurone mais une hyperpolarisation (fig. 4,20), Comme le 
PP5E r cette r^pcnse atteint son amplitude maximale entfe 1 et 1,5 ms 
puis decrojt de fa^on exponent] el le. Durant cette variation de potentiel, 
(.'excitability du neurone postsynaptique est diminuee car le potentiel de 
membrane est plus yioigny du seuil d'excitation et il faut qu'une stimula¬ 
tion excitatrice plus importante soit portae pour que le seuil d'excitation 
sort atteint. Ainsi, ce potentiel est appel£ potentiel postsynaptique inhibi- 
teur (PPSI). Ce potentiel comme le PPSE peut faire Tobjet de sommation 
spatiale ou temporelle, [.'inhibition crG^e par le PPSI est qualifiye d'inhibi- 
tion postsynaptique* L'hyperpolarisation de la membrane du neurone 
postsynaptique s'explique g^nyralement par une ouverture des canaux 
Cl" ou K + qui a pour effet d'augmenter le potentiel de membrane mais 
peut aussi resulter d'une fermeture des canaux Na + oji^g^ 2 ^, 
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b* Fonction d'integration synaptique 

Elle consiste a iaire la summation des PPSE et des PPSI, Si la Somme alg£- 
brique de ces potentials pernnet d'atteindre He seuil d'excitation, El y a 
induction d'un potential diction dans le neurone postsynaptique, Si la 
somme reste inferreure, I'element postsynaptiquc rie sera pas active, 

Ainsi, !e fonctionnement du syst&me nerveux est simple. 11 consiste en 
I'addition de ph£nom£nes £lectriques exdtateurs ou inhEbiteurs. La com- 
plexite de la transmission des influx nerveux et des functions nerveuses 
provient de la multiplicity des connexions nerveuses, 

2, Neuromediateurs 

Un neuromediateur est une substance chimique qui possede les caracte- 
ristiques su Eva nies : 

■ elle est contenue dans Ees terminaisons neuron ales presynaptiques ; 

* ses pr£curseurs chimiques et les en cymes n£cessaires £ sa synthase sont 
pr&ents dans le neurone ; 

* Sa dur&e d'action est courts en raison de m^canismes d'inactivation ou 
de reabsorption ; 

* sa fixation sur des rficepteurs postsynaptiques specifiques proveque une 
modification de perm£abilite ionique ; 

* les effets physiofogiques induits par la liberation de cette substance peu- 
vent etre rep rod u its par un apport experimental. 

De tres nombreux neurom^diateurs ont et£ identifies dans le systems 
nerveux des mammifares, Certains d'entre eux sont localises dans des 
zones bien precises du systeme nerveux alors que d J autres ont une distri¬ 
bution beau coup plus ubiquitaire^ (Is sont regroup£s essentiellement en 
quatre classes : la dasse ! est reprisentde uniquement par E'acGtyfcholine ; 
la cfasse 2, des amines, regroupe la noradrenaline, I'adr^naline, la dopa¬ 
mine, la serotonine et Thistamine ; la dasse 3, contient des acides amines 
exdtateurs (glutamate et aspartate) et inhibiteur (glycine et aerde gamma- 
amminobutyrate : GABA) et enfin la dasse A des polypeptides. Cette der- 
niere dasse qui est la plus importante en nombre contient des substances 
tr£s diverses telles que : les facteurs hypothalamiques (somatostatine, 

CRH, TRH, CRH,..), la substance P, les enk£phalines, les endorphines, le 
peptide intestinal vasoactif,,. 

C Jo net ion neuromuscular re 

La fonction neuro musculaire est la zone de contact entre !e mold neurone 
medullaire et une fibre musculaire stride squelettique. Elle se situe au 
milieu de la fibre musculaire et i! n T y a qu'une seule terminaison nerveuse 
par fibre musculaire ce qui implique quit n r y a pas de convergence 
d'influx nerveux. Elle possede toutes les caractiristiques morph ologiques 
et function net les d'une synapse, 

D'un point de vue morpbologique (fig, 4.21), lament prdsynaptique est 
const itu£ par le motoneurone m£dul Iaire et r&l6ment postsynaptique par 
la fibre musculaire. A proximity du muscle, le motoneurone perd sa gaine 
de my£line et chaque branche de 1'arborisalion terminate vient se loger 
dans une depression d'une fibre musculaire, appel£e goutti^re synapti- 
que, pour constituer la plaque motrice. Sous la terminaison nerveuse, la 
goutti^re synaptique forme de tr£s nombreux replis appel^s ; fentes sous- "nadji 85" 
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neurales, Cette zone (Vest reconvene que par les cellules cfe Schwann qui 
foment la tefoglie. La terminaIson du motoneurone contient de tr&s norm 
breuses mitochondries et une grande quantity de veskules remplies 
da c£tyl choline, La fente synaptique est rempfie de liqutde extra cell uTal re 
et contient des molecules d'acetylcholinesterase, enzyme capable de 
d£grader I'acetylcholine. 



Milochondrio 


Moloneuron& 


T$'rmlfi.3i&Cin 
nerveuse 


Tsloglle 


Ve5icules 

d'ac^tylehcdinq 


Pantos sous- 
neurales 


Myofibrille 


Fig. 4,21 


La; jonctian ne uromusrula ire. 


m Mfimo en /'absence 
de potenite! ddctian ou 
rvueau de fa t&mtnaison 
netveuse, de pedtes 
quantity d'acdtykhnknc 
snnf hbdrdes dans la 
fente synapiique el 
entratfient ('apparition de 
potentials mmnQiure de 
plaque mQtnce dune 
amplitude de i'ordre du 
mitffvati el dune dur£e 
de quefque S 
mtHisecondes. 


Sur le plan fonctionnel, c'est la modification de la permeability de la ter- 
minaison nerveuse au Ca 2+ induite par I'arrivye du potentiel d f action qui 
provoque la liberation des vcsicules dAcetylcholine dans la fente synapti¬ 
que, Lacy tylcho line se fixe a tors sur des r£cepteurs nkotiniques situes au 
niveau des replis de la gouttiyre synaptique. La liaison de I'acytyicholine a 
ces rycepteurs augmcntc la permeability au Na + et au K + de la mem¬ 
brane de la fibre musculaire ce qui a pour effet d'induire un potentiel 
dypofarisant: le potentiel de plaque motrice (PPM) (fig,4.22). Lamplitude 
de ce potentiel est graduable en fonotion de la quantity d'sc^tyIcholine 
libyrye, Lorsque lAmplitude du PPM est suffisante pour atteindre le seuil 
d'excitation, des potentiets d'action musculaires apparaissent alors de part 
et d'autre de la plaque motrice. Ces potent]els d'action musculaires en se 
propageant vers les deux extremes de la fibre musculaire dydenchent la 
contraction musculaire. 


mV 



Fig. 4.22 

Potentials d e plaque motrice. 

£n A et C r les potenliete de plaque nwtiice ne dedeiv 
cheni p» de poteniigi d'action muscuflaire car Ik ne 
permctteni pas d'aitetntfr* le scoa En B, 

le seuit d'exritation est attaint et un p-oterLiel d'action 

muscutaire est jenere. 
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Lorsque I acetylcholine est lib^r^e dans Ea fente synaptique, elle est raph 
dement degrades par les acetylcholinesterases qui sont en quantity 
important* dans la fente synaptique, Toutefois, le delai est suffisant pour 
que i'acetykholine puisse exercer ses effets sur les r£cepteurs nicotini- 

ques. 


POINTS CLtS 


¥■ Dans une synapse chimique I'entree de calcium dans la termin arson nep 
veLtse? prdsynnptique d£ttenche la liberation du neurotransmetteur qui, 
apr£s diffusion a travers la fente synaptique, se lie a des recepteurs specifi- 
ques pour induire un bref changement du potentiel de membrane de la 

cellule postsynaptique. 

► l actuation d une synapse excitatriee provoque une d&polarisation de te 
membrane postsynaptique, appel^e potentiel postsynaptique excitateur 
(PPSE). L'adrvation d'une synapse inhibitrice conduit & une hyperpolarisa- 
lion de la membrane postsynaptique, appelee potentiel postsynaptique 
inhibiteur (PPSI) Les PPSE et les PPSl sont des pctentiels graduables qui 
ne repondeut pas a la loi du « tout ou rien ». 

► La [auction neuromusculaire est un exemple de synapse chimique entre 
le motoneuron*- el la fibre musculaire, Le mote neurone lib£re de I'ac^tyl' 
choline qui active les recepteurs cholinergiques nicotiniques pour depolari¬ 
zer la membrane mustulaire. Cette depolarisation s'appelle potentiel de 
plaque motrice (PPM). Lorsque le PPM attaint une amplitude suffisante, it 
d^clcnche un potentiel d'action dans la membrane musculaire qui conduit 
£ 3a contraction mu sc lj 3 a ire L'effet de ['acetylcholine est limits par l'ac£tyf- 
chol inesterase, 


■ ter transmission au 
niveau de hjunction 
newvmuscvfoim est 
aifccldc per differ antes 
substance'; chm;ques 
Certaines, dues 
chofinQmim&tiques, 
rcprodu&vnl fes effets de 
I'acdtyfchofnc ct d'eutres 
agissent par competition 
aveC i f ac4fylchoftne tfu 
en oatvent fcs 
ac&yichoiinest&mes. La 
mdtachofine, fe 
ccrbachot el fa nicotine 
qui so,r?r dies drogues 
choiitwnvmetig ues 
produisent fcs mgmes 
effers que f'actliyichoiine 
mais cut unc durce 
d action plus tongue du 

fa\t dune degradation 
pftis fente par les 
ac£tykhofinestfrn$ei Le 
curate, qui est urn? 
drogue qui se fixe sur fes 
recepteurs 
cbofinergtques 
nicotiniques, empiche fa 
liaison de 1'ac^tykhofine 
el de ca fait bloqtic fc? 
transmission. Enftn, la 
neostigmine et ta 
physiostigmine inactrvent 
tes aattykhcfinest&Qses 
ct? gtr/ a pour offer 
d’augmen fee id 
concentration 
ddcttyfchofme dans la 
fente synaptique el 
d’entfafner un spasme 
musaihire. 
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Physiologie des 
H compartments liquidiens 

Jean -Louis Ader 


I. Caracteres genera ux des liquides biologiques 
IE. Volumes liquidiens 

III. Echanges entre les compartiments 

IV. Cas particuliers 

V. Conclusion 


Objectify 

’ ConnaTrre les method es delude des volumes liquidiens. 

■ Savoir definir et cakuler les caracteristiques physicodiirntques des liquides 
biologiques. 

' Connaitre le volume, Id composition el les caracteres physicodiimiques des 
cornparliments liquidiens. 

■ Connattre les m^canismes d'echange entre les compartiments liquidiens. 


Cest un chapltre particular de la physiologie : i r £tude d'une organisation 
structural et fonctionnelle qui est une condition plutot qu'une manifesta¬ 
tion de la vie. 


L'eau, contenant les substances min£rales, est le constituent moE^culaire 
]e plus abqndant de I'organtsme: environ 60% du poids corporel d un 
aduEte. Elle est r£partie en compartiments ou secteurs ou volumes liqui¬ 
diens. Le volume, la composition en solutes et les proprietes physicochi- 
miques des differents compartiments sont normalement stables. Cette 
stability constitue Y^quilibre hydro£lectmfytique. Differents m£canismes 
nerveux et surtout, hormonaux concourent a cet equilibre en assurant 
I'annulation des bilans Journaliers de Teau et des electrolytes, c'est-a-dire 
l egality des entries (ou gains ou absorptions) et des sorties (ou pertes 
ou excretions). Cette stabilite et Ees mecanismes qui la maintiennent cons¬ 
tituent ITJoWostas/e, Eile est p a rticu Element importame pouf le secteur 
interstitial qui est Ee milieu ambiant de fa vie celluiaire qu'on appelle 
¥■ milieu int£rieur * depuis Claude Bernard. 


Les desequilibres hydfo&lectrolytiques sont frequents en pathologic 
humaine tls resullent d'une alteration passages ou definitive soft des 
organes d'absorption ou d J exer£tion de Teau et des electrolytes so it des 
systemes de regulation hom£ostasique. Les traitements visant £ la restau 
ration de I'&qutlibre sont une composante Emportanle de fa r^animalion 
m^d ica le. " nadji 85" 
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I. Caracteres generaux des liquides biologiques 

A. Composition 

Les liquides de I'arganisme sont des solutions aqueuses. 

L'eau est le solvant unique des organismes vivants. Ce solvant possEde 
deux propriEtEs pa rtiailitres. L'eau a une structure dipolaire qui deter¬ 
mine la solvatation des sels, la dissociation Electrolytique et ['ionisation, 
l'eau est amphotere : elle peut accepter (comme une base faible) ou 
ceder (comme un acide faible) des protons H + en function de I'affinite 
pour lies protons des solutes qu'elle contient. 

Les solutes sont trEs divers, Ce sont des molecules simples ou complexes 
dissodees ou non. Les Electrolytes sont dissodEs en ions par perte 
(cations) ou par gain (anions) d r ElectrOn(s). 

Un point important est que les liquides biologiques ne sonf pas vraiment 
des solutions Ideates : la quantity de solutEs est importante par rapport 
au volume de solvant, la dissociation Electrolytique n'y est pas complete 
et toutes les particules n'ont pas un diamEtre infErieur E 1 nm, 

B. Methodes d'Etude et de notation 

1. Methode des bilans externes 

Cest la methode de base de la rEanimatiO'n medicals. Elle utilise la 
compare is on journalise des entries (apports oraux r apports parentEraux 
et formation metabolique) et des sorties normeles (urinaires, cutanees, 
digestives et respiratoires) et, Eventuellement, anormales (hEmorragies, 
vomissements, diarrhEe,, bru lures Etendues,,,) d'eau et des diffErents 
Electrolytes. Les gains et les perte s sont mesurEs directemerit quand cela 
est possible, lls sont EvaluEs approximativement quand ils ne peuvent pas 
Eire mesures (exemple : fes pertes cutanEes et respiratoires sont EvaluEes 
en tenant compte de I'activite, de la temperature corporelle, de la tempe¬ 
rature exteme et de ThygromEtrie), 


► Le bilan est dit nut quand les gains sont Egaux aux pertes, positif 
quand les gains sont superieurs aux pertes, et n&gatif quand les gains 
sont infeneurs aux pertes. La nullitE des bilans conditionne I'Equilibre 
hy d ro Elect rolyt i qu e. 


2. MEthodes de dilution de traceurs 

Elies sont rEservEes aux Etudes physiologiques et physiopathologiques 

spedalisEes. 

a. Traceurs rEpartis dans des volumes Itquidiens 

AprEs I injection intravetneuse d'une quantitE connue Q d'un traceur 
colorE ou marque, sa concentration dans le plasma sanguin n'est jamais 
stable. On observe une augmentation initiaEe jusqu'a un pic de concentra¬ 
tion qui correspond a la dispersion du traceur dans le compartiment 
sanguin. Puis, une seconde phase de dEcroissance rrrEgultEre si le traceur 
diffuse hors du compartiment plasmatique tout en commented a dispa- 
raitre. Enfm P une troisieme phase plus ou moins tardive est la seule utilb 
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sable quand la diffusion est achevee: Ea d^croissance de concentration 
n'est due qu'i fa disparition du traceur par metabotisation et/ou excretion 
et est une fonction monoexponentielle par rapport au temps On peut 
ainsi determiner Ea concentration & l r origine (Co) et cakuler le volume de 
dilution du traceur V — Q/Co. 

b. Trace urs re partis dans des masses d J electrolytes 

Aptes comptage de son activate, l isotope radioactif d'un ion ( 24 Ma r 47 K 
par exemple) est Enjecte par voie Entraveineuse, Les urines sont recueiElies 
pendant 24 heures Un 6chantilSon sanguin est prelev£ & la 24 e heure (par 
decision arbitral re car il faudrait un temps beaucoup plus tong pour que 
Tisotope injects se melange a Ea totality de la masse ionique correspond 
dante de 1 organ isme). On calcule « la masse au capital &changeable en 
24 heures a de I'ion = 

activity injectee - activity exctetee dans Has urines 
activity sanguine a 24 h 

3 + Mfthodes depression des taraeteres physicochfmiques 

a. Concentration 

La concentration exprime Ee rapport quantitatif entre un solute et un 
solvant. La concentration d'un solute est de 1 mol/L de solution (mota- 
rite) ou de 1 mol/kg de solvant ( malaiite ) quand 1 L de Ea solution ou 
I kg de solvant contient une quantity de solute £gale & sa masse motecu- 
laire ou atomique. Cette notation s'applique aux molecules non disso- 
crEes, aux molecules dissoctees ou Electrolytes et aux ions. File ne 
s'applique pas aux solutes de masse mokculaire inconnue et aux 
melanges de substances (proteines). 

Dans les liquides biologiques, I’unite Ea plus uttlis^e est Ea millimole 
(mmol). 

i, * n%g/ L 

mmol/ L = ■ - —-——■--- 

masse mokculaire ou atomique 

La molalite et la molarite d'un solute sont deux expressions proches mais 
pas identiques, L'expression correcte devrait £tre la mofalfte car la molarite 
est trompeusement modiftee quand le rapport entre le volume total des 
solutes et le volume du solvant s'6carte de fa normal© (exemple : fausse 
diminution de la concentration molaire du sodium dans le plasma 
sanguin quand le volume des solutes est augment© par une grande 
hyperlipid£mie). 

Les gradients de concentration entre deux compartSments liquid!ens 
d&erminent des transferts passifs de solutes par diffusion. 

b. Charge dectrique 

La dissociation £lectrolytique donne naissance a des ions porteurs de 
charges eiectrEqu.es par gain ou perte de un ou de plusieurs electrons. Un 
Equivalent correspond a la masse d'un anion (gain dtelectrons) se combi> 
nant h 1 g d'hydrogfcne H + ou & la masse d'un cation (perte dtelectrons) 
se combinant k 17 g de radical OH". 

la « concentration etectrolytique » d'un ion dans une solution biologique 
s'exprime le plus souvent en mi II (Equivalents (mEq), 
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mg/ L 

TtE< ’ / L = masseatomique* valence = mmol/ Lxvalence 

Cette notation peut 6tre trompeuse en raison de la dissociation £lectroly- 
tiqje incomplete et de la liaison aux proteines de certains tons. 

Exemple du calcium ; 

Been que la concentration du calcium dans le plasma sanguin ou cake- 
mie totale soil 100 mg/L ou 100 : 40 = 2 r 5 mmol/L, le calcium iontsd 
Ca 2+ n'est pas 5 mEq/L mais 2,5 mEq/L parce que 50% environ sont 
lies aux proteines. 

De plus, la valence des ions polyvalent* change selon les conditions de 
pH et de temperature. La valence moyenne qui permet de calcuter que 
4 r 5 g de prct£ines correspondent ^ 1 mEq d'anions proteinates n'est 
vatable qu'a La temperature et au pH normaux du plasma. 

Les solutions biologiques sont electroneutres. 

Les gradients dectriques entre deux com parti ments determinent des 
transferts pass its de soEut&s ionises jusqu'a I'^quElibre. 


c. Pression osmotique 

La pression osmotique (PO) d'une solution £quivaut a la pression hydros- 
tatique qui doit lui etre appliquee pour empecher I'entree du solvant 
hydnque h travers une membrane permeable b 1'eau et impermeable aux 
solutes. L'effet des solutes est de teduire le potentiel chimique du solvant 
hydnque- La pression hydrostatique appliquee a la solution augments 
['activity chimique de I'eau jusquk annuler l'effet des solutes- La PO est 
done proportionnelle au n ombre de particules de solutes. Eire est surtout 
developpee par les solutes de faible masse mdeculaire et les electrolytes 
dissod^s parce qu'ils reptesentent un grand nombre de particules. 

Une Osmole est la PO d£vetopple par une solution contenant une mole 
de solute par litre de la solution (osmo/oerfe) ou par kg de solvant (osmo- 
faftt&} a 20 'C La PO des liquides biologiques est le plus souvent 
exprintee en milliosmoles (mOsm) : 


mOsm/ L - 


mg/ L x n particules 
masse mol^culaire ou atomique 


La PO d une solution peut £tre mesutee par oryoscopie et application de 
la loi de Raoult puisqu'une mole de solute dans un kg d'eau abaisse le 
point de congelation de 1,86 “C au-dessous de celui de I'eau pure. Dans 
le Ian gage physfologique et medical, on fait reference a la PO nor male du 
plasma sanguin pour defrnir i'isotonie, Thypotonie ou rhypertonie d'une 
solution. Les gradients de pression osmotique entre deux com parti ments 
liquidiens determinent des transferts passifs d'eau par osmose. 


Exemple concern ant Expression de Ea concentration,, du potentiel eleC’ 
trique et de Ta pression osmotique : 

Une solution supposde ideale contient 22,2 g de chEorure de calcium 
CaCI^ dans un litre d'eau. 

Masses atomiques et mokculaires : cr - 35 r 5 f Ca 2+ - 40, CaClj = 11! 
Concentration 22 200 mg +- III ** 200 mmol/L 
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Potentief dectrtque (22 200 mg -+- 111) x 4 - 800 mEq/t, 

Pression osmotique (22 200 mg n 1) x 3 — 600 mOsm/L 

d, Potential adds 

Un litre d ean pure h 25 X contient 1 000 g: 18 = 55,5 mole? d'eau, Lean 
pure etant faibCement dissociee,. les concentrations d'tons (ou hydro- 
nium H^O 4- ) et dlons OH - (ou hydroxyle) stmt toutes deux egales ^ 
1 - 10“ 7 mole. Par commodity le potentiel acide d'une solution est 
expnme par le pH, c’est-a-dire le logarithms change de signe de la 
concentration moiaire des ions H + ■ pH — - log H + , 

L'eau pure est neutre et son pH est 7. De Facidite extreme a Talcalinite 
extreme, le pH d'une solution est not£ de 0 (H + = 1 mole/L) h 14 
{H + — 1 * 1<T™ mole/L). 

Les liquides de I'organisme ne sent pas ncutres. En particular, les liquides 
extracellulakes sont maintenus dans un £tat de faible alcalinit£ qui eons- 
titue F£qui1ibre addobasique. 

II. Volumes liquidiens 

L'eau est rGpartie dans Forganisme de manure non homog£ne en 
compartiments ou secteyrs separes les uns des autres (fig, 5 , 1 ) : 

* le volumephsmatique contenu dans le r&seau vasculaire ; 

* le volume interstitief compris entre les parois tapillaires et les membra¬ 
nes cellul sires (its torment A eux deux fe secteur ou i/o/u/ne extraceifo- 
fairs); 

* le volume intracelfutaire contenu a llni^neur des membranes plasmi- 
ques. 



Traceur I.V. 


LIQUIDES sarguin 

EXTRA- — 

CELLULAIRES^,^ 

inlerstltiel ou « milieu inl^rieur « 


LIQUIDE 

I NT RAC EL LULA IRE 


Fig. 5.1 

fttpitunlatinn ami boids 
des liquides de I'organisme, 


A. Eau totale 

Le capital hydrique total est mesure a I'atde de traceurs qui traversent les 
parois capillaiFes et les membranes cellulaires (ur^e, antipyrine, eau 
trittee, eau lourde). Dans la pratique medicals, une methode Ms simple 
et Ms utile pour ^valuer les modifications de Fhydratation totale consiste 
a suivre les variations rapldes de la courbe de poids. 
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Chez un adutte de morphologie standard, I'eau represents environ 60 % 
du poids * En raison de la faible teneur en eau du tissu adipeux, le contenu 
en eau exprim£ en % de poids identiques est interieur h 60 % thez les 
femmes, les vieillards et les ob£ses, et superieur a 60% ehez les sujets 
longrlignes ou maigres. 


B. Volume extracellulaire 

Cest {'addition du volume plasmatique et du volume interstitiel, II est 
mesure a I'aide de trateurs traversant la paroi des capillaires mars non Jes 
membranes cellulaires (inuline, mannitol, thiocyanate, B2 brome), Le 
volume extracellular re repr^sente environ 20 % du poids corporeL 


C. Volume plasmatique (VP) 

En pratique, dest le volume te plus int^ressant pour deux raisons : il peut 
etre ai semen t preleve et etudie, et ses caract&ristiques fournissent des 
informations indirectes sur TGtat d'autres volumes Eiquidiens, 

1. Mesures et index 

a. Mesure directe 

ELIe utilise des traceurs qui ne traversent pas la paroi des capillaires : sort 
des macro molecules, soil des colorants ou des molecules marquees 
( ,51 iode) qui se fixent sur la serumalbumine, Le VP represente normale- 
ment environ 4 % du poids corporeL 

b, Mesure indlrecte 

Elle passe par celle du volume sang urn. total (VST), Cest le volume de 
distribution d'h^maties marquees au monoxyde de carbone ou au 
31 chrome, Le VST represente normalement environ 7 % du poids 
corporeL Le volume plasmatique est ensuite calculi i partir du VST et de 
Thfcmatoerite (Hct %), 

VSTxfiOO-Hct) 


c Volemte efficace 

En pratique journalise, on ne dispose pas des m£thodes de mesure du 
VP ou du VST, Its sont evalues indirectement en appr£ciant l r ttat de ce 
qu'on appelfe convent! onn elle ment la volemie efficace, La vol£mle n'est 
pas un volume mesurable mais une fraction abstraite qui exprime 
( adequation entre le remplissage et la capacity du r^seau vasculaire. En 
pratique dinique, deux moyens permettent d'apprGtter L£tat de !a 
votemie. 

Le premier est fa mesure des pressions intravasculaires: pression 
sanguine art^rielle (PA) et pression veineuse centrale (PVC). La PVC est un 
index sensible des modifications de la volemie. On la mesure en EntroduL 
sant un catheter de fort calibre contenent du s£rum h£parin£ dans une 
veine pdriph£rique, Son extremity est pouss£e jusque dans une velne 
cave ou I'oreillette droite. Lextr£mit£ exteme du catheter est retiee h un 
tube vertical dont la base est plac^e au niveau du coeur. La hauteur de la 


■ ChejrrMjtcrrrffc cSt tv 
volume oecupe par tes 
reflates, expnme en 
powaniage du volume 
sanguin. On le mesure 
aprts centrifugation dm 
foible volume sanguin 
(environ 60 pi) dam un 
tube aaptik&e en verre 
ontkoagufo Un pea plus 
dtev# chej PhofTtme que 
chei to femme il est 
notmokmcni compris 
entre 40 et 45 %. te 
p/oimo repfisente done 
55 d60%(fo volume 
sanguin. 
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colanne de liquids dans ce tube vertical in deque la PVC : normalement 2 b 
3 cm H 2 O f avec de faibles oscillations dues aux mouvements res pirate ires 
(diminution b Tinspi ration) > Dans certaines situations de choc grave, il est 
utile d'introduce un catheter de Swan-Ganz: on peut arnsi mesurer la 
pression capillaire pulmonaire (qui renseigne sur la pression dans 
Toreitlette gauche) et le d£bit cardiaque par therm odilution, 

Le second moyen est de mesurer I'hematocrite et la protidemie qui 
s'£l£vent quand le VP dlminue et s'abaissent quand il augments (naturel- 
lement, I'hematocrite diminue si Thypovofemie est due b une perte de 
sang total et non de plasma). 


2, Composition 

Le plasma sanguin est le surnageant obtenu par centrifugation de sang 
anticoagule (altars que le serum est le sumageant depourvu de fibrino¬ 
gen e obtenu apr£s coagulation spontan&e). Cest un liquid? jaune clatr, 
environ 2,2 fois plus visqueux que Teau et limpide b jeun. II est constitue 
d'eau (92 %), de profeines (70 b 72 g/t), de substances organiques non 
profeiques (azofees, glucidiques et lipid iques) et de constituents min£- 
raux. 

La composition min 6rale est exprim be en charges anioniques et cattoni- 
ques dont Tense mble constitue Yianagramme pfasmatique (impropre- 
ment appele bilan dEectrolytique sanguin ou BES) (fig. 5.2), Le langage 
courant utilise les prefixes normo, hypo et hyper pour qualifier les concen¬ 
trations ion iques (exemples : no rm oka Ifemie, hyponatfemie, hy perch lo- 
femie,.,}. 

Plusieurs conclusions importances peuvent £tre tiroes de I'ionogramme 
pfasmatique. 

Le plasma sanguin est electroneutre: il contient autant d'anions que de 
cations. 

Le plasma est avant tout une solution de chlorures et de bicarbonates de 
sodium. 


► chl ores et b tear bo nates representant des anions d'aceompagnement, 
on tonsid&re cn pratique que la quantito de sodium determine le 
volume du plasma et ghbatement des fiquides extracetiuhires* En 
d autres termes, le gain ou la perte isotonique de MO mmol de sodium 
determine une augmentation ou une diminution de 1 litre du volume 
des liquides extracellulaires. 


Les la bora to ires ne dosent couramment que Ea natremie, la kaliemie, la 
calcemie (soil presque tous les cations), la chlofemie, la bicarbonafemie 
et les prafeines (en g/L) ; il exists done des an/orcs indos&s ; en pratique 
courante, ils sont £valu£s par la formule anions indoses =Na + - (Cl” 
+ HC0 3 _ ), difference norma lement inferieure £ 12 ± 3 mBq/L Lorsque la 
difference exc&de cette vdleur, on dit qu r il existe un trou anionique 
(exemples : acidoc£tose diatfetique, acidose lacdque,.,). A/ADJ/85 „ 
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Mg 24, Magnesomio 
22 mQjl_ 

= 0.& irunol/U 

s 1,8 mEcyL 

en fail, = 65'''. ionises 


Fe 3 *, Zn e+ . Cu* + 

0.2 Anions organiques 4 & 5 

(citrates Inctafr--, pyruvates.. ) 


Calcernia 
100 m$/L 
= 2,5 mmo' 1_ 

= 5 mEt^L 

en fait, = 50° - ionises 


Kaliermc 
{sans hemotyse 
nt contractions 
ruusciilairiBS) 



Na + 140 
Netremip 


Proteinates 16 


HCO - 25 
Oicnrbonalcm c 


cr m3 

Chlorcmie 


Phosphates 2 
Sullatas 1 


Poor 72g Prolgines/L 
si pH = 7,40 et P38 C 
I mEq v 4,5g 


Plasma artenei; 25 
Plasma veineux : 26 


Fig. 5.2 

Eonuj.riiinmi* pUsm^liquu. 


CATIONS 
■ 152 rnEq/L 


ANJOMS 
152 mEq/L 


3, Pression osmotique (PG) 

Mesurd par cryoscopie, le point de congelation du plasma normal est tnf^ 
rieur de 0,54 'C a ceEui de I'eau pure. Le point de congelation d'une solu¬ 
tion dont la PO est 1 Gsm/kg etant inferieur de 1,86'C seion la lor de 
Raoult la PO totafc du plasma est 0 r 54: 1,86 = 0,290 Osrn/kg ou 
29C mOsm/kg, 

En pratique medicals, une valeur approch£e de la PO ,T peut etre 
obtenue par la formute 

PO T = 2 natr£mies + azotemie et glye^mte en mmol/L. 

— 2 140 mmol/L + 5 mmol/L + 5,5 mmol/L 

=s environ 290 mOsmAg 

Lo pression osmotique effcoce ne tient pas compte du glucose ni de 
Fume qui soot des solutes tr£s diffusibles dont les variations ne sont pas £ 
Porigine de gradients osmotique s entre les compartlments. 

PO £ = 2 natr&nies = environ 2B0 mGsm/kg, 


► La simple valeur de la natremie renseigne sur Fetal osmotique du 
pLisma. La concentration du sodium determine la pression osmotique 
du plasma et ghhatement des liquides extroce/Zu/o/res, 
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0, Volume interstitial 

1. Mesure 

Elle est indirect®, par difference entre ie volume eKtracellularre et le 
volume plasmatique, Chez un adulte, le volume interstitiel repr£sente 
environ 16% du poids cofporel. II comprend en fait trots fractions 
i negates : 

■ le liquids interstitiel proprement dit ou lymphe non canafisde, veritable 
* milieu inteneur » compris entre les captllaires de la grande circulation 
et les cellules; 

* fa lymphe canalisge ; 

■ les liquides transcellulaires : liquids c£phalorachidien r liquldes de J'ceil, 
de i'oreille p des sere uses, des nephrons et du tube digestif. 

Ce qui suit conceme seulement !e liquids interstitiel proprement dit 

2, Composition 

Sa determination est difficile parce que les rrtethodes de ptetevements 
sont imparfaites. La lymphe non canalisie a la structure physique d'un^e/ 
relativement d&shydrati : I'eau, les solutes et des cellules sont enferm&s 
dans un teseau maille de proteines fibril la Ires. La press ion hydro statique 
(Pi) est negative par rapport a !a pression atmospherique d'environ 
- 3 mmHg, L'bydratation interstitiel!e peut £tre augments de 30% 
environ sans que Pi ne de passe 0 mm Kg Au-dete, [Inflation interstitielle 
se manifeste par des oedemes dGdives, visibles et palpables. 

Le Eiqulde interstitiel peut fitre consid6r6 comma un ultrafiltrat plasma- 
tique presque depourvu de proteines (2 A 5 g/L A la p£rip!terie). Sa 
composition electrolytique est proche de cede du plasma avec de faibles 
differences dues & 1 r £quilibre de Donnan-Cibbs: en raison de la quasi¬ 
absence d'anions proteiques, la concentration des anions Cl" est un peu 
superieure a celte du plasma, et cede des cations Na 4 un peu interieure 
(fig. 5.3)* 


Paras des 
capiiiaires 
de fa grande 
circulation 


ProtGinos 72 g/L*-* PRESSION ; Prqtdinos 2 g.'L-+ PRESSION 

ONCOTiGue : oncotique 

CAP1LLA1RE ; INTERSTmELLE 

tt c = 1,5 mOsm^Q ; = 4 mrnHg 

= 25 mmHg * 


cr 

103 mmoVL 

► 

1 

1 

cr 

110 mmol/L 

Na + 

140 mmol/l 

1 

4 

* 

* 

Na* 

132 mmol/L 


PLASMA SAWGUIN 

* 

* 

■ 


LI GUIDE INTERSTITIEL 


Fig. 5,3 

Pretsicm oncoliquc 
des prat&ines. 
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Press! on osmotique 

E!t e est lEgErement inferieure h celle du plasma. La pression oncotique ou 
pression colloide osmotique Nc des protEines plasmatiques reprEsente 
environ 1,5 mOsm/kg (ou 25 mmHg) dans !es 290 mOsm/kg de ta pres- 
sion osmotique totale du plasma. La press ion oncotique Fli des protEines 
interstitielles ne reprEsente qi/environ A mmHg (fig. 5,3). Cette falble 
difference joue un r6!e important dans le mecanisme des Echanges capil- 
laires. 


E. Volume m trace! lulai re 

Cest le volume liquidien enferme dans les membranes plasmiques des 
cellules. Sa mesure est indirecte, par difference entre I'eau totale et le 
volume extracel tula ire. It reprEsente environ 40 % du poids corporel d'un 
adulte. En fait, la proportion d'eau est trEs diffErente seton les types 
tellulaires : 70 %dans les hEpatocytes, 10% dans les adipocytes... 

La composition est Egalement variable d'un type cellulaire a I'autre. En 
moyenne, les anions princrpaux sont les phosphates et les proteinates; 
fes cations prindpaux sont le potassium et le magnesium. La composition 
Elect rolyttque cellulaire est done complement diffdrente de ta composi¬ 
tion extraceltuhire. Ce liquids est une solution peu ideale dans laquelle 
beaucoup d'electrolytes sont incompletement dissocies et beaucoup 
dlons HEs aux protEines. La pression osmotique semble un peu supE- 
rieure E ia pression osmotique extraceltulalre. Cette composition et cette 
pression osmotique diffErentes de celles du milieu extra cell uEai re impli- 
quent pour §tre preservEes, des transports actifs tel lu la ires permanents, 

HE. Echanges entre les compartiments 

Les compartiments liquidiens ne sont pas des volumes statiques. Us 
Ethangent en permanence entre eux et avec le milieu extErieur: Y&qui- 
libre hydro&ectrolytique est dynomique. tes compartiments, constant 
merit renouveles, ne sont pas juxtaposes mais disposes de fopon concert- 
trique (fig. 5.4) : 

* E la periph^rie du dasposittf, se trouve le volume plasmatique qui circule 
rapidement et qui est on contact avec le milieu extErieur E travers quatre 
zones d^change d'eau et d'^tectrotytes ; fa surface cutanee , te tube 
digestif, ies votes respirotoires ef fe rein ; 

* au centre du dispositif, se trouve le compartiment intracellulaire ; 

- entre les deux est interpose le liquide interstitief ou milieu intErieur. 

A. Echanges entre plasma et milieu exterieur 

Par les quatre organes d'Echange dEJE citEs, I'individu prElEve et rejette de 
fa^on intermittente de I'eau et des Electrolytes dans le milieu extErieur 
Pour l'eau, le sodium, le potassium, le calcium, le phosphors ou tout autre 
electrolyte, le bilan de ces Echanges est normalement nul (ou les diffE- 
rentes balances sonten equilibre). 

Exempted de bilans de l f eau, du sodium et du potassium i 

Le sujet a une activity sEdentaire en dimat tempErE et ingEre une ali¬ 
mentation mixte. 

■ Bilan hydrique annulE E 2 r 4 L/24 h ; 
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- gains : eau des aliments 0,9 L* boissons 1,1 L, eau endog^ne 0,4 L ; 

- pertes: perspiration insensible 0,4 L, transpiration 0 r 4 L air expire 
0,3 L* selles 0/1 L* urines 1,2 L 

■ Bilan sod£ annuls k 150 mmol/24 h : 

- gains; sodium des aliments 82 mmol, sel condiment 68 mmol (1 g 
NaCl “ 17 mmol Na) ; 

- pertes : sudation et selles 15 mmol, urines 135 mmol 
* Bilan potassique annuls k 100 mmol/24 h : 

- gains : potassium des aliments 100 mmol; 

- pertes : sudation et selles 10 mmol, urines 90 mmol. 


Alimenls. 

Boissons 




G Landes 
sudoriparea 

Penetration 
Transpiration 

Surface 
culanCe 

Parols des 
capillaircs 
syst&miques 

Membranes 

plasmiques 


Liquid ds 

#xtra- 

oolJulairea 

20 % du poids 

NaTCC 

HCO.~ 



Vapeur d'eau d-e 
Pair expire 


Votes 

resplratoines 


Excretion 
Uri naira 


Liquide 
plasmattquc 
4% 


Liquids 
interstitial 
■ 16% 

« MILIEU 
INTER IE UR - 


Frg. 5.4 

Disposhipa d« tompjrtJmenti 

flquidiere. 


Deux points majeurs sort a souEigner. 


► II n'exists pas un bilan normal mats une infinite do bilans normaux 
de I'eau et des Electrolytes sdon les individus et les circonsiances. 


Un sujet ayant une activity physique Importante en dimat chaud perd 
plusieurs litres d'eau par vote cutanee., compense par Ea prise de boissons 
et annule normafement son bilan hydrique bien au-dela de 10 L/24 h ; un 
sujet abusant du sel peut en consommer 25 g/24 h, soit 425 mmol, et 
annul er son bilan jou mailer par une augmentation propartionnEe de la 
perte urinaire. "nadji 85 " 















En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 


Physiologic des compartments liquidiens 



► Sans minimiser Jes mecanismes de la so if qui regie les prises de Pois¬ 
sons et de I'appetence pour le sel, forgone principal de ces adapta¬ 
tions et de i'onnuiation des bifarts est le rein , 


Les pertes urinaires sont r£gt6es en permanence pour maintenir I'&qui- 
lib re des balances hydnques et Glectrolytiques. Cette function homeosta- 
sique est la fondion la plus importante des reins. 

B. ^changes entre plasma et liquide interstitial 

I Is empruntent deux voies : a t ravers la paroi des capillaires et par Ee drai¬ 
nage lymphatique. 

1. ^changes transcapillarres 

Les capillaires de fa grande circulation represented une structure semi- 
permeable detrfes grande surface variable (environ 30Q£ 1 000 m 2 selon 
retat physiologique), £tendue entre le plasma et 1'interstitium. 

a* ^changes par diffusion 

Lis sont permanents, massifs (environ 60 L/min), bidirectionnels et egaux. 
L'£change hydnque entratne les gaz respiratoires et les petites molecules. 

b. Echanges par fill radon- ^absorption 

Ce sont les echanges principaux parce qu'ils peuvent varier et modifier les 
deux volumes concerned lls sont regis par la relation inegale entre les 
pressions hydros tatiques capillaires et interstitlel les (Pc et Pi) et les pres- 
stons oncotiques capillaires et interstitielles (nc et Hi) selon le schema de 
Starling, 

Jv = Kf (AP - AH ) = Kf (Pc - Pi) *» (He - ni) oil Jv est le flux transcapUlaire 
par unite de temps et Kf ie coefficient d'uftrafiltration de la paroi capiflaire. 
Le rapport change le long des capillaires syst&miques en raison de la dimi¬ 
nution progressive de Pc due a la resistance £ recoupment du sang. Au 
p6le arteriel des capillaires, la r£sultante de ces forces est une pressron de 
filtration (Pf) d'environ 9 mrnHg et au pole veineux, une pression de ^ab¬ 
sorption (Pr) d'environ 6 mrnHg (fig. 5.5), 


Fig. 5.5 

into- et pfcrkapillairts 
en imnHg. 


Pile 

art6xie] 



Pile 

vciauux 


Le resultat est la sortie des capillaires d'environ 15 mL/min d'eau et de 
substances dissoutes plasmatiques, suivie de !a ^absorption d'environ 
13,5 ml de ce volume filtr4 (pour ('ensemble des capillaires systdmiques. 
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chez un sujet au repos) (fig, 5,6), Le volume non reabsorbe de 1,5 mL/ 
min est repris par les innombrables vaisseaux lymphatiques on doigts de 
gam qui prennent naissance dans rinlerstitium. 



DobiE sangum j 
D ebit caraiaque 

- 5,5 L/mm 

L'HjLii pLasmalique 

- 3 Umm 


pm 

arterler 


Pile 

vein-eu* 


0,5% 

15 mUmin 


- 

/Knin V 


13.5 


1.5 mL'min 


Fig. 5,6 

fiJlMlion~riab$Dfpti[jn 

capiilaire, 


Les anomalies des pressions hydrostatiques et oncotiques ca pi I la ires 
peuvent m£caniquemerit alterer ces transfeits en diminuant oti en 
augmentant les flux. Par exemple, une chute de Ea pression sanguine art£- 
rielte et de Pc r£duit la filtration et induit une anoxic tissulaire ; une dimi¬ 
nution de la protid£mie et de Fit ou une augmentation de fa pression 
tapillaire au pole veinutaire par insuffisance cardiaque droite induit une 
diminution de la ^absorption, une inflation interstitielle et des oed^mes, 

2. Drainage lymphatique 

Les vaisseaux lymphatiques, n^s dans I'interstitium, se regroupent en 
canaux de plus en plus gros qui torment flnalement le canal thoradque et 
la grande veine lymphatique. Ces dernlers se jettent dans la circulation 
g£n£rale au niveau des vetoes sous-davi^res. Le drainage ram£ne lente- 
ment 2 k 4 L de lymphe canalis^e par 24 heu res des espaces interstitiels 
vers la circulation syst^mique. La lymphe a la m£me composition que fe 
liquids interstitiel mais contient 20 k 30 g/L de prot£ines en moyenne. La 
circulation lymphatique draine les prot^Enes interstitrefles et entretient la 
tr£s basse concentration prot£ique du milieu int£rieur, La compression ou 
^obstruction de lymphatiques provoque, en amont, un tymphcedeme 
localise, 

C Echanges entre liquids interstitiel et liquide mtracelliflaire 
Trots types d J £changes ont lieu a travers les membranes cellulaires. 

L Transfeits passifs par diffusion 

Des elements non polarises et des ions diffused toujours en fonction de 
gradients de concentration ou £lectriques. La diffusion simple peut avoir 
lieu directement a travers la membrane plasmique pour les gaz respira- 
toires et quelques molecules fipophrles. La diffusion des Eons se produit a 
travers des canaux selcctifs. La diffusion fadlit£e utilise des transporteurs 
proteiques membranaires, par exemple pour le glucose, Turee ou: les 
arides amines, ce qui augmente la vitesse des transfert^ A/ ^ DJ/g5 „ 
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2, Transports actifs 

Le transfer! a lieu centre des gradients de concentration ou £lectrique. Ils 
sont primaires, par des « pompes » ioniques ATPasiques qui maintiennent 
des compositions electrolytiques differentes a t'interieur et a I'ext^rieur 
des cellules. Ces pompes ioriques util i sent l^nergie l!b£r£e par ['hydro¬ 
lyse de I'ATP, La principle d'entre elles est la Na + , K + -ATPase qui expulse 
du sodium et introduit du potassium (3Na + pour 2K + ) en permanence et 
pour tous ]es types cell ulal res. Ou ils sont secondaires aux gradients loni- 
ques cr£6s par I activity des pompes: ce sont les cotransports et contre- 
transports {ou echangeurs) membranaires. 

3, Transfers passifs de I'eau par osmose 

Ils ont lieu prinopalement k travers des canaux membranaires specifiques 
appeles aqua purines, [Is sont exclusive ment regis par tes gradients de 
pression osmotique entre l r int£rieur et Vext£rieur des cellules l r eau se 
deplacant vers le compartiiment dont la PO est plus 6leu£e. 

► La PO intracellufaire itant peu variable, les gradients et les transfers 
d'eau sont secondaires aux ebangements de la PO extracellulaire. En 
pratique, on pent considerer qae les variations de ia PO efficace des 
liquides extracetlufaires, done de la natremie , reg tent les transfers 
hydnques et te volume c eiluhire. En d'autre 5 termes, les gains et les 
pertes hypo- ou hypertoniques font varier la natremie et le volume cel- 
lulaire, 


IV. Cas particuliers 

A. Nourrisson 

L'eau totale repr£sente environ 80% du poids corporel d'un nouveau-n£. 
La difference avec I'adulte est due k I'importance des liquides extra cellu¬ 
laires (on fait, le volume interstitial) qui reprisentent environ 40 % du 
poids. De plus, le reneoivellement et le besoin d'eau du nourrisson sont 
proportionnellement beautoup plus intenses. Par exemple, cbez un 
adulte de 70 fig, les liquides extracellulaires represented 14 L; un 
echmnge de 2 1/24 h avec le milieu correspond a un renouvellement jour- 
nalier de l/7 e . Chez un nourrisson de 3,750 kg* les liquides extracellu- 
faires represented 1,5 L; T^change avec le milieu est d'environ 0,5 L/ 
24 h qui correspond h un renouvellement journalier de 1/3. 

Le besoin hydrique et les risques de d£s£quilibre du bilan sont done 
beaucoup plus grands. D'autant plus que le nourrisson est totalement 
dependant de son environnement, que sa grande surface cutan£e, son 
immaturity renale et sa forte activity metabolique tendent a majorer les 
pertes. 

B. Femme enceinte 

La grossesse est un £tat physiologique d'hypervol^mie et d hyperhydrata- 
lion globale. La prise de poids normale est de 12 kg ± 10 % k terme, Elle 
indut une retention d'environ Q L d'eau et de 1 000 mmol de sodium 
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r£partis entre la m£re, !e foetus et les annexes, ^inflation volumytrique 
concerne principalenient le secteur interstitial et, & un moindre degr6, les 
secteura plasmatique et cellulate, inflation extraceIIulaire s'accompagne 
d une dilution : I'ostnolalM plasmatiq Lie est normalement abaiss&e de 8 & 
10 mOsm/fcg, 

La grossesse est caracterisee par un deplacement provisoire mais total de 
la normality physio! ogique. 

V* Conclusion 

De la repartition et des modes d'ydiange de E'eau et des electrolytes 
resultent une contrainte et un a vantage biologiques. 

La conrrainte est celle de la regulation homeostasique permanent* et 
precise du volume et des quality pbysicochimiques du liquide interstitid 
qui est le milieu intoneur, Cette stability est une condition imperative du 
fonctionnement des cellules et done, de la vie, 

L'avantage est une relative independence ou liberty biologique. Indyperv 
dance, parce que les cellules vivent dans un milieu liquide constant et 
sont soustraites aux variations du milieu ambient subies par Hndividu 
selon les moments et selon les lleux, Liberty, parce que la satisfaction des 
besolns d'absorption et d'excrfitlon hydrodectrolytiques est intermittent* 
et br£ve. Cette discontinuity repr6sente un a vantage adaptatif conside¬ 
rable pour I'exercice des faculty* cognitives et operatives. 


POINTS CLES 


► Lean et les substances min^rales sont ^parties dans Torganisme de fa^on non homog^ne en 
volumes (ou compartiments ou secteurs): volume intracellulaire et volume extra cellulaire qui com- 
prend le volume plasmatique et le volume interstitiel, veritable milieu intyrieur de la vie cellulaire, 

► L'equiiihre hydro6lectrolytique impfique la nullity des bilans externes de E'eau et des substances 
inin6rales, e'est-^-dire legality des gains et des pertes. Le rein tlent un rflle predominant dans 
Tannulation des bilans, 

► La quantity de sodium determine l'6tat des volumes extraeellulaires. 

► La concentration extrace I tu la f re du sodium determine la press!on osmotique extracellulaire effi- 
cace et rytat du volume cellulaire. 
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L rvtise en place anatomique 
II- Neurolransnietteurs 

III. Organisation des reflexes et leurs contrdles 

IV. Tests cT exploration : deux examples 


Oljecttfs 

»Com prendre I'organisation anatomique des systemes nerveux sympathique, 
parasympaLhique et enteriqu^. 

' Connastrc lies neurotran5mette urs impliques dans ces voies, 

* Connaftre les effete de I'activation de I'innervation sympathique et pdrasympathoque 
sur les prindpauK organcs. 

* Camp ren die comment interpreter cm test cardiovascular re de stimulation du 
sy steme nerveux vegetatif. 

* II est recommandg de lire le chapitre « Organisation et structure du systeme 
nerveux * avant de deb Liter la lecture de ceiui-d. 


Le systeme nervewt v&g6tatif ( SNV) a aussi £te appete systeme nerveux 
autonome car I plus souvent, il n'est pas pencil de maniere consciente et 
fonctionne ■> de son propre chef n. II assure le maintfen et la regulation de 
L'£quilibre interne de Forganisme. (1 partidpe aux reactions £motionnelles 
et aux comportements fondamentaux (faim r soil thermoregulation, repro¬ 
duction,. ). A la Jifference des voies efterentes du systeme nerveux soma- 
tique qui innervent les muscles strips squelettiques, les fibres efterentes 
du systeme nerveux v£g£tatrf innervent les muscles lissesj le musde 
cardiaque, les glandes et Je tube digestif. 

Le syst£me nerveux v£g£tatif comporte des voies a fte rentes et des voies 
efteFentes permettant la mise en jeu des circuits de facon teflexe imm£' 
diat>% mais rl est £galement sous fe controle de I'hypothalamus^ du tmnc 
cerebral et du s) steme limbique. Les voies afterentes du systeme nerveux 
veg^taiif ne fui sont pas propres mais sont communes au systeme 
nerveux somaticue, contrairement h ses voies efterentes dont les urgani- 
salions anatomique et biochimique lui sent uniques. 

Enfan, les fonctions v£g£tatives sont non seulement sous controle nerveux 
mais egalement sous controle hormonal, dont Ea reponse est plus durable 
tnais quo apparait plus lentemenL Le contrftle hormonal prend naissance 
dans Fhypothalamus et Fhypophyse au niveau central et dans les glandes 
endocrines au niveau p^ripiterique (voir Physiotogie endoefinienne, 
p, 2B9>. 
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]. (Wise en place anatomique 

Le systeme nerveux v£g£tatif est constitu£ de deux ensembles: le 
systeme nerveux sympatbique ou orthosympathique ou thoraeolombaire 
car ses fibres efferentes quittent le system e nerveux central (SNC) au 
niveau de la moelle thoracique et fombaire, et le systeme nerveux para- 
sympathique ou cteniosaote car ses fibres efferentes quittent le systeme 
nerveux central au niveau du tronc cerebral et de Da moelle sactee. La 
plupart des organes revolt une double innervation excepts les glandes 
sudoripares et les veisseaux. Les deux systemes ont souvent i'effet oppose 
sur leur organs cible. Ncanmoins, it exists une activation tonique des deux 
systemes permettant une regulation fine par raugmentation ou la diminu- 
tion de ('activity de Lun ou ('autre. On EndividuaEisera le systeme nerveux 
enterique du tube digestif qui, assoete au systems nerveux sympathique 
et parasympathEque, cortrdle la motricite intestinal et les s£ctetions 
digestives, Un certain nombre de reflexes du systeme nerveux enterique 
restent sous la d£pendance du systems nerveux v£gGtatif. 

Le systeme nerveux v£g£tatrf relie De systems nerveux central aux cellules 
effectrices par I'interm^diaire de deux neurones et d'une synapse, Le 
corps cellulaire du premier neurone se situe dans le systeme nerveux 
central ; la synapse se trauve dans un agglorrterat de cellules appel& 
ganglion vegetatif; les fibres qui se rendent du SNC au ganglion sont les 
fibres pteganglionnaires, celles qui se rendent du ganglion aux cellules 
effectrices sont les fibres postgangliormaires. 

A. Voles centrifuges 

1. Systeme nerveux sympathique (fig, 6,1) 
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Fig. 6.1 
Organtatfctt siatomlque 
des voies efferentes de la 
diafrie ortfrosyntpalhique du 
sysl^me nerveux v£gttati 1 . 


Les centres sont situ&s dans la come laterals de la moelle spinale, £tag£s 
de CS a L2. lls donnent naissance aux neurones prcganglionrmires qui 
passent par les racines ventrales puis quittent le nerf rachidien en 
empruntant le rameau communicant bhne (ainsi nomnte car les fibres 
qu'it contient sont my£lmis£es): "nadjiss" 
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* les axones a destin£e somatique (dont ta function est la pilo£rection r Ea 
Budation et la vasomotricite) font relais dans un ganglion situe dans la 
chain e ganglionnaire !ot&overt£brcie; deux chaines droite et gauche 
descendent ainsi de chaque cote de Ea modle spinaEe; les fibres post- 
ganglionnaires gagnent ensulte le nerf rachidien par I'intermedia ire du 
rameau communicant gris (ainsi nomrrte car les fibres qu'Ei contient sort 
amyelrniques) ; le ganglion est sittte loin de I'organe effecteur; aucune 
de ces structures cEbles ne revolt d'lnnervation suppl Amenta ire parasym- 
pathique; 

* les axones h destin^e viscera le traversent Ea c ha ine laterovertebrale sans 
synapse et font relais dans la chaine prevertebrale. II existe une relative 
organisation segmentatre de Ea cotonne sympathique ; les neurones pte- 
ganglionnaires destines b la face Emergent en regard de C8 a D3 ; au 
cteur f aux branches et aux poumons en regard de D1 a D5 ; £ I'estomat; 
au pancreas, et au territoire rrtesenterique sup^rieur en regard de D5 b 
DU et au territoire ntesentefique interieur et au territoire pelvien en 
regard de DT1 a 12 ; les nerfs splanchniques sont issus des cinq demiers 
ganglions thoraciques. 

2, Systeme nerveux parasym pathique 

Son anatomie est oppos^e point par point h celle du systeme nerveux 
sympathique. Les ganglions parasympathEques se trouvent ptes ou dans 
les organes a innerver. Les fibres preganglionnaires parasympathEques 
sont done beaucoup plus Eongues que leurs homologues sympathies. 
Les noyaux des fibres preganglionnaires parasympathEques sont repre¬ 
sents au niveau du tronc c^tebra! par les noyaux v^gdatifs annexes aux 
nerfs cr^niens EEI, VII, IX et X ou cohnne visc&omotrke du plancher du IV 5 
ventricule. Dans le mesencephale est situe Ee noyau pupillaire d’Edinger- 
Westphal, contenant les corps cellular res des neurones qui se projettent 
via le Ill r sur le gangEion cilia Ere dont les fibres innervent le dilatateur de 
I'iris. Dans le bulbe et la protuberance sont distribu^s : 

■ le noyau cardiopneumo-enterique ou noyau dorsal du vague contenant 
les corps celfulafres des fibres pteganglionnaires des neurones qui pro¬ 
jettent via le X ou nerf vague sur les ganglions previsceraux du ceeur, des 
poumons et du tube digestif; 

■ Ee noyau salivaire Interieur contenant les corps celfulaires des fibres pte- 
ganglionnaires des neurones qui se projettent sur le ganglion otEque via 
le IX, dont les fibres postgangEionnaires innervent la parotide ; 

* le noyau saEivaire sup£rieur contenant les corps celEulaires des fibres pte- 
gangElonnaires des neurones qui se projettent via Ee VII sur les ganglions 
$ub-maxillaire et sublingual, dont Ees fibres postganglionnaires innervent 
les glandes sub-maxillaire et sublinguale ; 

* le noyau Eacrymal contenant Ee corps cellulaire des fibres pteganglionnai- 
res des neurones qui se projettent via le VII sur Ee ganglion sphenopala- 
tin; dont Ees fibres postganglionnaires innervent les glandes lacrymales. 

Dans la partie intermediolaterale des segments S2 £ S4 de la moelle 
sacree sont issus les neurones pteganglionnaires destines b la vessie, aux 
organes g£nitaux externes, au rectum et au colon descendant. 

Certaines fibres preganglionnaires parasympathiques font synapse sur les 
ceEluEes chromaffines de la ntedullosurtenale. 
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5 r Systems nerveux ent£rique 

11 existe un r£trocontr6le m6canique (distension des organes creux) et 
chrmique (liberation des sues gastriques) qui arrive au systems nerveux 
central, Les neurones sensoriels sont distribues dans la paroi des organes 
du tube digestif mats aussi du pancreas et des voies biliaires ; its sont 
relics aux neurones moteurs par des interneurones formant les plexus 
myerit&rrque (d'Auerbach) et sous-muqueux (de Meissner): de la proton- 
deur vers la lumiere de I'organe, le plexus myenterique est situ£ dans la 
musculaire externe entre le muscle circulate et le muscle longitudinal et 
le plexus nerveux sous-muqueux est situ£ dans Fa sous-muqueuse. Les 
neurones de ces plexus etablissent des synapses entre eux. Ain si, Fes 
aliments une fois dans la lumiere du tube digestif d£denchent la s£cr£- 
tion decide gastrique dans 1'estomac et de bile dans Tintestin gr£Fe et les 
mouvements peristaltiqucs qui propulscnt les aliments. 

On drkrit deux types d ares reflexes: les reflexes courts qui refient les 
r£cepteurs aux effecteurs par Tintermediaire des plexus nerveux; les 
reflexes longs qui vont des r£eepteurs dans le tube digestif au SNC par 
I'intermediaire de nerfs afferents et qui reviennent aux plexus nerveux et 
aux cellules effectrices par rintermediaire des fibres nerveuses du systeme 
nerveux sympathique et parasympathique. Certains mtonismes de r£gu~ 
lation n'utilisent que run ou I'autre de ces deux reflexes ou bien les deux. 
Tous les reflexes nerveux ne sont pas d£dench6s par un signal £mis de 
rint^rteur du tube digestif; la vue, I'odeur des aliments, l'£tat Emotion net 
ont des effets sur le tube digestif par rintermediaire de 1'hypothalamus 
lui-meme rdr£ au faisceau solitaire. 

B. Voies eentripetes 

Pour que le systeme sort informs de ce qui se passe a sa peripheric, des 
fibres doivent conduire I'information de ta pSriphSrie vers la moelle 
spiriate et Je trone cStebra!: etles constituent la partie affSrente du 
systeme nerveux v&gStatif. En pSriphSrie, il exists dans la parol des 
visceres des recepteurs sensibles a la tension de 1‘organe d'unc part et 
aux stimulations nociceptives d'autre part, Le corps cellulaire des 
neurones conduisant i F influx nerveux a partir de ces recepteurs est situS 
dans le ganglion rachidien dorsal. Linflux nerveux est ensurte acheminS 
vers la come dorsals de la moelle, oCi it y est relays par les neurones effec¬ 
teurs de la vole vSgStatrve. Les projections aff£ rentes venant des tecep- 
teurs non nociceptifs vont participer aux boudes reflexes visceromotnces,, 
vasomotrices et s4cr£toires : el les p£n£trent dans le SNC avec les nerfs 
glossopharyngien et vague jusqu'au noyau du faisceau solitaire. Celut-ci a 
un role majeur dans la ptupart des reflexes vitaux. II existe a partir de ce 
noyau des projections ascendantes jusqu^ I'hypothalamus et le cerveau 
timbique qui font relais avec te systeme parasympathique. 

II. Neurotransmetteurs 

A. Acetylcholine 

La c£tyl choline est le neurotransmetteur de toutes les fibres prfiganglion- 
n a ires des deux contingents sympathique et parasympathique. Les fibres 
postgangtionnaires du systeme nerveux parasympatL^q^ Inherent aussi 
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de I'a cetyl choline au niveau des cellules effeetrites, ainsi que les fibres 
postganglionnaires sympathiques des glandes sudoripares (fig. 6/2). 


Fig. 6.2 
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Elle a une duree de vie try* courte, L H acetylcholine se fixe sur deux types 
de recepteurs: nicotinique au niveau de la synapse ganglionoalre qui 
active un canal Eonique, et muscarinique (r£cepteurs M, et M 3 ) au niveau 
de la synapse postganglionnaire parasympathique qui active une protyine 
G. Les r4cepteurs muscariniques sont actives par des agonistes muscarini¬ 
ques tels que Ja pilocarpine et bFoques par les antagonistes muscarinf- 
ques tels que I 'atropine ou la scopofam/ne. Les r^cepteurs nicotintques 
sont actives par des agonistes nrcotrniques tels que la nicotine et bFoques 
par les antagonistes nicotiniques tels que le curare, egalcment appclc 
ganglioplegique car il bio que a la fois ('activity sympathique et parasym- 
pathique. 

B. Noradrenaline 

La noradrenaline est le neurotransmetteur principal des fibres postgan- 
g Iron no ires du systeme nerve ux sympathique. Les recepteurs sont de 
quatre types: at, a2 r pi et |i2. (Is ont £t£ individualists en fonction de 
leur sensibility pryferentielle a ['adrenaline (recepteurs a et fj), la nora¬ 
drenaline (recepteurs a) et Tisop rotary no! (recepteurs p). 

Une particularity de ce systeme est la mydutlosurrynale qui report un 
neurone preganglionnaire sympathique qui in nerve directement la mydub 
losurrenale qui, a son tour, s^crMe des hormones dans la circulation a 
type d f adr6ndme (80%) el de noradrenaline (20 %} : ces cellules jouent 
le role de fibres postganglionnaires sympathiquos (fig. €.2). Ces neuro- 
transmetteurs ont une dur£e de vie plus longue que 1 J acetyl choline, de 
I'ordre de 20 a 30 secondes. II existe des differences anatomiques et fonc- 
tionnelles entre les types de recepteurs : Les recepteurs al sont postsy- 
naptiques et les rycepteurs a2 prysynaptiques; le rycepteur pi est „ NADJj85 
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stimuli a Ea fols par !a noradrenaline et 1'adrenaline et le |*2 par 
I'adr^naline ; le r£cepteur JJ2 est responsable de Ja plupart des effets p£rb 
pheriques de la stimulation bcta-adrenergiique. 

L'ac^tylcholine et Ea noradrenaline coexistent avec d'autres cotransmet- 
teurs qui ant un role de modulateur tel que le neuropeptide Y ou le vaso- 
intestinal peptide ou VIP, Jls aglssent par ['intermedia ire d'une protone G. 
|_a transduction de ces r£cepteurs et le m^tabollsme de leurs neurom^- 
diateurs sent traitds au chap Eire 4. 

Ml. Organisation des reflexes et leurs controles 

Le syst^me nerveux sympathique a un r6le d'int^grateur et de 
coordonnateur: le rapport du nonnbre de fibres pregangllonnaires sur le 
nombre de fibres postganglionnaiies est d'environ 1 : 200 pour le 
syst£me nerveux sympathique ce qui implique une r£ponse Vendue et 
generaEis£e a tors que ce rapport est 10 fois moins dlevd pour le systeme 
nerveux para sympathique. De plus, ['amplification de son action est 
assume par la secretion endocrine de la moduliosurr^nale. Lexemple Ee 
plus Mlustratif est reprise nt£ par fes reactions b un sentiment de frayeur 
qui vont impliquer la plupart des syst£mes de J'organisme : acceleration 
de la frequence card! a que, augmentation de Ea pression sanguine, 
augmentation de la s^cr^tron d'adrenaline dans la circulation sanguine, 
elevation de la concentration en glucose sanguin, diminution de Ea moti¬ 
lity gastrique, diminution du d£bit sanguin vers les vi scares et la peau, 
dilatation des pupilles (mydriase) et sudation. Ce syst^me est tr£s couteux 
en £nergie. An contra ire, le syst^me nerveux parasympathique fonctionne 
dans chaque organs de manifere independante et spGcifique. II prend le 
relais au moment du repos et de la digestion. II Economise T6nergie, Les 
ryponses S 1 'activation des innervations sympathique et parasympathique 
sont r^sum^es au tableau 6<L 

A. Exemple de mise en jeu des reflexes 

\. Regulation de la pression arterielle 

Les baror£cepteurs arteriels de I'artere carotide (sinus carotidien) et de 
I'aorte sont des mecanorycepteurs actives par une distension pariitale 
localise provoqu£e par toute variation de la pression artyrielle. Cette 
distension arterielle g£n£re alors un potential d'action qui se pro page en 
train d'ondes le long des nerfs affbrents. Lorsque la pression arterielle 
augments, les nerfs aff^rents qui sont stimulus se projettent sut le noyau 
du faisceau solitaire du bulbe par Hntermedlaire du nerf glossopharyn- 
gien pour les fibres issues du sinus carotidien et par le nerf vague pour 
celles issues du glomus aortique ; ils activent les nerfs efferents parasym- 
pathiques qui r en se projetantsur le cocur, provoquent une bradycardie et, 
par Tintermydialre d'un intemeurone Enhibiteur qui se projette sur une 
region vasopressive du bulbe, induit une diminution de ^activity du tonus 
orthosympathique efferent. La resultants en est une diminution de la 
pression art£rielle. Lots du passage en orthostatisme, au contra ire, la 
chute de la pression art£rietle reduit la stimulation des bamr£cepteurs 
entramant une activation sympathique, par diminution de ('inhibition, et 
une baisse de Tactivite vagale cardiaque, responsables^qjrs^d'une tachy- 
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cardie et d r une vasoconstriction art^riolaire, permettant ainsi de maintenir 
la pression arterielle a un niveau: stable. 


2r Secretion glandulaire 

L'odeur d r une nourriture stimute les recepteurs olfac±ifs a lorigine des 
influx v£hicuE£s par Ees nerfs glossopharyngien et vague du tronc c£r£brel, 
et provoque en retour la stimulation sympathique glandulaire sta^toirc 
de la partie haute du tube digestif. 

3. Evacuation de I'ampoule rectale 

La distension re dale provoque la stimulation du systeme pa rasympa- 
thique responsable d'une augmentation du peristaltisme colique et 
Evacuation de Vampoute rectale. 

4, D£denchement de la miction 

La distension de la vessie stimute le centre de la miction dans le tronc 
cerebral et provoque son d£clenchement par inhibition des projections 
sympathiques et activation des projections parasympathiques aboutissant 
a la contraction du detrusor et au re I Vehement du trigone et du sphincter 
interne. 

B. Centres de controle 

Ces reflexes sont sous la dependsnee de centres de controle. Les noyaux 
du tronc c£r£bral sont sous la dependance de rhypothaEamus et du 
systfeme limbique. Le rftle de ces regions a £t£ mis en Evidence par la 
stimulation electrique experimental chez tanimal de certaines zones de 
rhypothalamus qui modifie les com porte ments atimentaires (bouEimie, 
anorexie). les £tats Emotion re is (rage, peur) et les com po dements de 
recherche de stimulation appetitive (plaisir, sensations agr£ables) ou aven 
live (de plaisir, sensations d6sagr£ables). To us ces 6tats s'accompagnent 
de manifestations v£g£tatives. Ainsi, les connexions du syst^me nerveux 
veg^tattf avec les centres superieurs et avec Thypophyse par I'interme- 
diaire de rhypothalamus pemnettent I'integration du SIW aux comporte- 
ments £labor£s. 

Les com porte ments £iabor£s sont d£taill£s au chapitre 38. La thermore¬ 
gulation et le contr&le du btlan hydrique sont trails aux chapitres 3 et 29. 


IV. Tests cfexploration : deux examples 

A. Tests pupillaires 

Ce test pharmacologique consists en ITnstilfation de cocaine a 4 % (qui 
augmente la concentration d'adrenaline dans la feme synaptique) entral- 
nant une mydriase forsque I'innervation sympathique est intacte. Au 
contraire lors de lesions de ta vole sympathique, cette instillation 
n'entralne pas de mydriase permettant d'affirmer ! r atteinte specifique de 
cette voie. 
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B. Etude d'une boucle reflexe : regulation de la pres si on arterielle 

Une manoeuvre simple telle que le passage en orthostatisme permet 
d'£tudier la totality de la boucle reflexe, 


Tableau 6J. Effets des innervations sympathique et parasympathique sur lours organes tibles 


Organs able 

Innervation syinpathique 

Inne rvation> pa rasy m path ique 

PupilFe 

Mydriase (dilatation pup ilia ire) (a) 
Accommodation (3) 

Myosis (contraction puprllaine) 
Accommodation 

Glande lacrymale 


Secretion 

Glande Salivai re 


Secretion 

Muscle piloerecteur 

Contraction (os) 


Glande sudoripare 

Sfer^tion (u) (rkepteur cholinergique) 


Valsseaux 

- peau 

- muscles 

- visceres abdomtnaux 
-corona ires 

Vasoconstriction («} 

Vasoconstriction (a), vasodilatation {fJZ} 
Vasoconstriction (a) 

Vasoconstriction (ci), vasodilatation (fiZ} 


Cceur 

Augmentation de la frequence cardiaque (|i1> 
Augmentation de la contractility pi) 
Augmentation de la vilesse de conduction (fl) 
Augmentation de rexeitabiiity (3) 

Diminution de Fa frequence cardiaque 
Diminution de la contractility 

Dim i notion de fa vitesse de conduction 

Poumors 

firondiorelaxatior (|J 2 ) 

B ronchoconstricti on 

Augmentation de la secretion 

MedulJoMjrr^ralif 

Secretion d'adrynallne (recepteur 
cholinergique) 


Foie 

Neoglucogenise (p) 

Glycogenese 

Tube digestif 

Vasoconstriction (a) 

Fermeture du pylore (a) 

Diminution des secretions gastrique, 
pancreatique et intestinale 

Diminution du peristaltisme (a, 3) entralnant 
tin raleniissement do bo! a i internal re- 

Augmentation des secretions 
pancreatique, gastrique, intestinafe, 
colique 

Augmentation du perlstaltisme 
eni ralnant une augmentation do la 
progression du bol alimentaire 

Reins 

Secretion de renine (|i2) 


Urethras 

Augmentation de la motility et du tonus (ra) 


Vessie 

- detrusor 

- trigone el sphincter interne 

Relaxation (3) 

Contraction (a) 

—> empeche la vidange de la vessie non 
remplie 

Contraction 

Relaxation 

—> en train e la miction, une fa is la 
vessie rempfie 

Organes genitaux 

Ejaculation (a) 

fraction 

Uterus 

Contraction (rr) 

Relaxation ( 3 ) 
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Systeme nerveux vegetatif l< 


POINTS CLES 


► Le systems nerveux vegeta tif ou systfeme nerveux jtrtonome marntienl et rdguEe t'£quilibre interne 
de t'organisme. It est constitu£ du syst^me nerveux sympathique ou thoracolombaire et du systGme 
nerveux parasympathique ou cr3niosacr£ dont les fibres ententes sont constitutes de deux neuro¬ 
nes faisant synapse dans le ganglion vtgetatif. 

* l acetylcholine est le neurotransmetteur des fibres preganglionnaires des deux contingents et des 
fibres postgangli anna ires du contingent parasympathique- 

► La noradrenaline est te neurotransmetteur des fibres postganglionnaires du contingent sympatht- 
que. 

► L‘activation du systeme nerveux sympathique implique une r^ponse 6tendue et g£n£ralis£e, alors 
que ^'activation du systeme nerveux parasympathique fonctionne dans thaque organe de maniere 

ind^pendanle et specifique. 
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ENTRAINEMENT 


I* Parrai les mcthodcs suivantes, lesqucllcs sent 
des methodes dc calorimetric direete : 

□ A. calonmetne globale. 

□ e„ cdlaimAne fractionneile. 

□ C. method*? des ingesta. 

□ D. thermochmnie rt-spiratoire. 

2 . la ualeur ca Enrique reelk : 

□ A. des protides est egale k 5 r 7 hcal/g. 

□ B + des gtaddes est £gale k 9,3 keal/g. 

G C des Iipides est C-gab u 9,3 fecal/g. 

□ D. des prolides est inFeneure i la valeur calorique 
mesuree dans la borr-be de Berthelot 

3* Quelle est la ration calorique, en keal. d'un sujet 
qui ingcre quotidiennement: 450 g de glucides, 

100 g de prolides, 100 g de Iipides ? 

□ A. 3 245 kcaJ. 

□ 5 100 kaL 

□ C 650 keal. 

□ IU 262 fecal, 

4. La ration calorique d'un sujet caJkufte par la 
methods des ing^std, tst 4rgaEe a 3 odd kta] par 
24 heures. Suchant que ce sujet a mis en reserve 
300 g de lip ides en 30 lours, quelle est sa 
depense energetique q uotidienne ? 

□ A. 2 910 fecal. 

□ B. 2 600 kafe 

O C I 800 keal. 

□ D. 2 907 fecal, 

5. Le quotient respiratorne t 

a A. est d'autant plus proche de 1 que tali mentation 
est riche en glucides. 

G B. esl egale au rapport de la consommation 
d'oxyg^ne {mL/min)/la production de ga? 
cartsonique (mL/min). 

□ C est utile pour determiner la part respective des 
gluades et des Iipides dans la d£pense energetique, 
si Ion connait la quanta de preteines utilis^ie. 

LI □. pemne-t de determiner le metabolisms de base 
d'un sufet 


6- Le mclabolismc dc base d un individu de sexc 
masculin, age de 20 ans est egal a : 

LI A 40 kcal/b/rm 

□ b. 50 kcal/h/m 3 

□ C46W/m J 

□ D, 30 W/m 3 

7. Parmr les facteurs suiwants, quels sum ceiis qui 
peuvent inf hi enter la mesure do metabolisms de 
base 7 

□ A la pnse d'un repas, 

□ B. rage. 

□ C la puberty. 

G D. Y exposition jjs Froid. 

8. La thermogenese postprandiale est; 

□ A plus pour les Iipides que les pnobdes car la 
valeur gnetggbque des Ijptdes est &up6ieure. 

O B. prindpalement la traducuon du travail 
rrktabol ique nfeessaire k lassimilation des 
aliments. 

G C. plus elevee brsque le glucose est onente vers la 
formation decide gras plutdt quevers celle du 
gfrcog£ne. 

Q D. un moyen efficace de lulte ccmtre k? chaud car 
elle pemiet d'ekmineT de la chaleur. 

A Si un horn me normal ament vein, au repos, est 
expose a un air ambiant. sec de 20 C cl sans 
vent les pertes de chafeur se font environ h 
raison ; 

G A de 35 % pat conduction. 

G 9, de 5 % par Convection, 

□ C de 30 par evaporation. 

□ D. de 60 % par radiation 
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10. Parmi les propositions sufrantes relatives h la 
thermoregulation. quo lies sont codes qui son! 
vraies 7 

□ A. la lutte contre le rhaud induit une augmentation 
du metabolisms. 

G B. la lulls centre le Froid peut prevoqu-er une 

augmentation du m&aboli&nrte qui peut atteintJre 
sur une courte p£node quatre tots la valour du 
metabolism e de bas. 

G C la vasodilatation cutanea consntue un rroyen 
effioace de themnolyse jusqu'4 une temperature de 
35 + C 

G D. la sudation est un phdnomCne efficace pour 
Clrminer de la chaleur si l air est satur£ en vapeur 
d'eau. 

] 1 , Le frt^tabplisrme de sommet est : 

G A. la valeur marimale d'otygdie que peut 
■corraommer un individu lors de I'exerace 
.musculaire. 

G B, la deputise 6 nerg<Hique maximale lorsque 
I'organisme lutle enntre le fiord. 

□ C. de I'ordre do 3 a -1 fois la valeur du metabolisms 
de base. 

□ D. la valour du m^tabolisme quo pi^secrte un 
indivrdu place a haute altttude. 

11. Au tours de IVsercke mu scuta ire : 

G A. ia cunsom matron d'oisyg£ne augmente 
Imdairement en fonrtion de la puissance de 
fexetdee, 

G B. le render-pent rnusculcire est 6 gal h DO *Hx 

Q C la determination de la consommalion maxi male 
d'oxygenc nenseigne sur I'aptitude cardiorcspiratoire 
et musCulaire 4 rexfitfdce d"un indmdu. 

Q 0. la valeur de la conso mutation maxima le 

d'oxyg&ne est 6 troitement dependants du niveau 
d'enframcment en endurance de I'individu. 

13. Les glticides : 

G A. sont des aliments 6 nefg£iiques 

G B. doivent prinapalement iirc appends par 
I'alimensation sous forme do sucres rapktes. 

G C doivent represents* 55 4 70 ^ de la ration 
calonque. 

G D. ont une valeur calorique mferieure 4 cdle des 

lipides 


14. les pmtides : 

G A. son! des aliments const rudeurs qui uppurtent les 
acides amines n£cessai res b ta synthase des 
proi&nes enddgfcries. 

Q B + peurenl devemr des substrate 6 nergiliques dans 
des conditions particuli^res d'al?menlation fjeune 
extreme). 

U C doivent tepresenter 70 n b de la ration calonque. 

G D. induisenl une thermog£n£se pDstprandiale 
supfrieure 4 cells des giuedes, 

15. Une alimentation equifibr^e doit apporter : 

Q A. 2 g/kg/j de gluddes. 

G B. 1 g/kg/j de protides. 

G C 4 a 5 gAg/j de lipides- 

a P. des gluades, des lipides et des protides en 
quantity ogafe, 

16 . Le see 1 1 cTcx citation d'one co-flu fit - nerve use . 

G A. est alteinl brsqu'une stimulation fail varier le 

poientier de membrane de + 15 mV 

G B T est loujours atteinl quelle que soil Hmensite de 
stimulation 

G C. se sttue au niveau dTun poteotid de membra™? 
de - 55 mV. 

G D. est dependant de hntensrte el de la dur£e de 

stimulation 

G E, est toujours attaint quel que soil le type de cellule 
uerveuse pour une inlensiie de stimulation de 
55 mA, 

17. La chronaxie: 

G A, caracterise la vitesse de conduction d’une fibre 
nervouse. 

G B. c?st plus taible-dans les fibres fterveuses qui 

condiment des sensations doutoureuscs quo dons 
edits qui IrarfsmeUent des sensations tactiJes. 

G C est le temps pendant lequel doit &re app'iquee 
une stimulation egale b la rh 6 obase 

G D. est toujours nfetieure au ternps utile qud que 
sot le t>pe de litre nerveuse. 

G E, est efautsnt plus faible que la fibre ngiveuse est 

excitable, 
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111. Lc potcnticl diction de fibre nerve use : 

□ A. est obtertu quel que sait le temps de passage du 
eourant do stimulation b condition que cduki ^oit 
duneintensity sup£rieure h la rh£obase. 

□ B. i£sulte d r une entree massive et brutale de sodium 
dans la fibre nerveuse qui depend dc ['actuation de 
canaux voltage-dependants. 

□ C a une amplitude gtaduable en fonction de 
rintensity de stimulation. 

□ 0, est tOUjQUfS transmit dans u ne fibre nerveuse 
dans le sens orthodromrque. 

□ E. peul enirainet la liberation de mgdiatcurs 
mhibrteurs ou esritateurs par I'extr^mite de la fibre 
nerveuse. 

19 Dans une fib re nerve use : 

□ A* la vitesse de propagation du potentrel d'aotion 
depend de l J intensit£ de stimulation. 

□ ft, la vilesse de propagation du potentiel d'actton 
dtpen d du diam&tre de le fibre nerveuse. 

□ C famplitude du polentid d'aefion <fccroH tors de sa 
propagation. 

G D, lorsque la stimulation est port£e sur Taxone, la 
propagation de I'inFlux nerveux se fait vers le Corps 
cellulaire et rectrGmrte axonique. 

U JL dc type Ace, la conduction de I'influc nerveux se 
fait selon un mode saltatoire. 

10 Dans le muscle strig squelettique : 

□ A. fes filaments fins sent prinapalemenl constitute 
de molfeules de myosine. 

G B. ie saTcomere constitue funit^ lonctionnetle 
contractile. 

G C le sarcolem me presente I inlerva lies r^guliers des 
invaginations, appelees sysi&ne T„ cui contienneni 
le Ca J+ . 

□ D + chaque fibre muxulaire report une seule 
temninaison nerveuse provenant d‘un motoneurone. 

□ E. se sont les tflf« dc myosine qu> contiennent le 
site de liaison pour tacrine et le site catalytique 
hydrolywnt I'adtnosinc tnphosphate. 


21 Parmi let affirmations sun-antes, qucltes sont 
ceUfis- qii! caract Eiristnt les untigs matrices du 
rnustlm strig squelettique : 

□ A. le nombre de litres musaJftir« par unitg mottiGC 
est d’aulant plus faible que le musde est destiny b 
rgaljser des mouvements fins. 

□ &, le mgeanisme de gradation de la forte musculo! re 
s'expfique par un reouiement pfogres&it des unites 
matrices, 

□ C une unite motrice peul contenir b la fois des fibres 
musculaires de type I et II. 

□ D. lore de la contraction musculairc, les unifies 
monices sont toules recrutges en m£me temps, 

□ E, les fibres nerveuses qui constituent les unites 
mouices peuvent eire des fibres de type C. 

22 Lots du couplage tMcftatfon-conf radian dans l« 
muscle slrig squelettiqm? : 

3 A, le Ga ?+ est iibtetf par le rtUcufum endoptosmique 
sous I'effet du polertid de plaque mqirice. 

□ B, le Ca 2+ en se Inant sur la sous-unrto ! dc la 
Iroponine permet le glis&ement des molecules de 
iropomyosine. 

□ C- le Ca ?+ conienu dans les dtemes terminals du 
reticulum endoplasmique est lib£r£ du fait de 
I'nuverture 'des nfecepteurs ryanodine. 

3 D„ c'e&t la liberation du site actil de laciine qui 
peimet ['interaction avec la myosine. 

□ E, Id rupture dc la liaison entre la trqponme I et 
I'actine permet le glisscmeiit dc la moliculu de 
tropotnyosme, 

21 . La longueur de repos du muscle ; 

3 A. correspond b la longueur du musde d^sin&Cr^. 

Q B. est la longueur pour laquetle il d£veloppe une 
tension rmnimalc 

□ C est loujours sup^neure b la longueur d'£quihbre. 

□ D. catrespond b la longueur minima le des 
sarcomeres. 

Q E. est la longueur pour laquelie le musde d^veloppe 
le maximtim do force lorsqu'il se contracte en 
Condition isom£l rique. 
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24. D ans le hi os cl p slrrt squelettiqtie : 

Q A. I'ad^nosine triphosphate est n£cessaire pour la 
contraction mais aussl poor Ip relAchement 
muscufaire. 

J B„ la rcsynlhibse dc I'adenosine triphosphate se (ait 
uniquement grace a des mteantsmes 
consom mater jrs cf oxygens. 

□ C- ks fibres m uKulaircs de type I soni plus fatigjbles 
et plus riches en gjycag^ne e[ triglyc^ rides que les 
fibres inosculates detype n 

□ D. la longueur de repos est la longueur que pffcsente 
le muscle dans fafganisme au repos. 

G E. la thaleur produile tars du racaniretesement esl 
proportionnelle 4 la force. 

23. Dans une synapse neuron euronique : 

J A. e'ess I'entrCe de Ca 3-1 dans Id terminaison 
nerveuse qui provoque la liberation de 
neummtdiateur. 

□ B, te neurom&dioteur KbrSf£ piovoque une 
depolarisation de la membrane ppstsynapH-que s'll 
entialne rocr/erture de eanaux roniques Ma + . 

□ C le neurom&fialeur est toujours de rac&ylchdme. 

Q D* I'infliw nerveia ne peut se propager que dans un 

soul sens. 

O E. la propagation de 1'infliut nerveux est ralentie el le 
d£tai synaplique est £vdlu£ £ 5 rns. 

26. Ail niveau de la jonctiofi neuramusculauc ■ 

□ A. la liberation d'ocer^choline est prpvoqg^c par 
larriv^e du potenliel d'aefion du motoneurone qui 
permet KentJ^e de sodium dans Id terminaison 
prCsynaptique, 

G B. la dur^e d'action de I'ac^tylcholine esE limit£e car 
elle esl recapige par la terminaison nerveuse 
pr^synaptique et hydratysCe par les 
Bcgtyfchdpesrtttsei. 

□ C le poientid de plaqure moltics enbarne tou jours 
un polentiel dfaction musculairecar il est excitateur. 

□ D r le potentiel die plaque metnee est un potentief 
local et graduable par sommattans spatide et 
temporelle. 

Q £. ta (Tansmission peut Sire bloquCe par le curare qui 
se li*e sur les teeeptevrrs postsynaptiques 
chalinergiques mcolimques. 


i'i ■ 

27. On compare dent solutions supposes itteaTes : 
I'cjne de 22,2 g de chlorure de calcium (CaGj) 
dens un litre d'eatf; ]’ autre cfe 17,55 g de chlorure 
de sodium (NaCl) dans tin litre d’eau. il est exact 
que : 

□ A. tes deux sdulkms ont la m£me concentration 
molaire. 

□ B. Ics deux solutions contwnncnt le mime nombre 
de milltequivfllenls d’ions. 

□ C. les detrx Solutions d£veloppenl la m£me pression 
osmotique. 

□ D. la solution de QQ? contienl aulant d'anions que 
de cations. 

□ E. la solution de MaCI cortient autant d emons que 
do cations, 

(Masses atomiques : Na = 23, Ca = 40, O = 35,5-) 

28. tl est exact que le capital hydrique total • 

□ A. tepngsente une faction d'a jtant plus empartante 
du ponds empanel que le sujei est plus jeune, 

□ B. represent une (faction d'autant phis important 

du poids carporel que le sujet est plus maigro. 

G C. repr£sente une fraction plus important du potds 
corporel cheiune femme que clie 2 un bomrne de 
m£me poids. 

G D, peut etre mesure par la dilution do traceurs 
trftversanl les parois capillaires el les membranes 
cellulaires. 

G E, pfdsenEe des sanations rapidos qui pouvent gtre 
appredees par les ebangements du poids corporel. 

29. Un sujet adulLe pesant 6B,75 kg, de 
morphologie normale et en bonne saute, a un 
volume plasmatrque de 2.75 L et un volume 
sanguin total de 5 L, Il est exact que : 

G A. son volume liquidien intracell ulaire est d 1 environ 
275 L 

G B. son volume mterstitieJ est rfenviron 11 L 

□ C son h^matoctile calculi serail de 41 

□ O. son volume liquidren extracellulfltre rep#sente 
environ 23,3 % du poids corporel 

G E. la concentration des anions chlore dans le liquids 
interstitial est mf^neure ^ leur eoncentrstiori dans le 
liquids plasmatique. 
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JO. Ilustexatl quote Ii quidc irittrilltleI proprement 
dil (HI lymphs nun canalise? l 

Q A. occupe un volume qm peul £trc mesun£ 

directemenl pdf id dilution de traceurs traversant Ea 
pare* des oplares 

□ B. contieni des. anions chlore k une concentration un 
pea sup*£rieure k leur concentration plasmatique. 

Q CL represente environ 14 L chez un adulte de 
morphologic normals pesant 70 kg. 

Q D + contient des proi&nates a ta concentration 
d'environ USmlq/L 

□ E. d une pres yon ttydraststique inferieure b Id 
ptession atmosph^-rique 

31. II est exact que le volume de liquids r^ahcarhe 
chaque minute du milieu interstitial vers, le 
volume pfasmatique a tr«Rrs la paroi des 
tapiHaires sanguins de la grande circulation : 

□ A. est £gal au volume Eiquidien ullrafillr£ dans le 
m£me lemps du plasma sangum vers. le milieu 
mters:ttid a travers la paroi des m£rnes capillaires. 

□ B- correspond b environ 5 % du dibit plasmalique 
dans ces capillaires. 

□ C. est augment par I'abaissemerit de la ptession 
oocolique ptematique. 

G D. est augment^ par reldvation de la pressbn 
hydrostflUque inlerstitietle 

G E- est diming^ par I'^l^vaison de la pression 
oncotique interstitielle. 

32. Un sujet orgarirque merit sain el ayant une 
activite sedentaire en dim at temper^ boil 3 t 
d'eau par jour. II est exact qtie ; 

□ son bitan hydnque joumalier est posiiif. 

□ B, son enaction urinaire est d'environ 5,1 l par 
24 heures. 

G CL ce sujet est pota mane. 

U D. b Honogramme plasmatique, la natrfrnic est 
d'environ 140 mEq/L 

□ E. rosmolalrte efficace du plasma est d'environ 
280 mQsm/kg d'eau. 


33. Un sujet sain ajoute habitue] lament de grander 
quantiles de sel a sa no uni lure. Son ingestion 
journal re re total e correspond ci 20 g de NaCI 
Sachant qu'il peril 25 mmol de Na 4 par 24 heures 
dans les sdies et la sueur ii est exact que : 

□ A. son bilan |OumaSier du sodium est positit 

□ B. 5a matr^mie est dgale ou sup^rieure & 

147 rflmOl/L de plasma. 

□ CL son excretion unnaire de sodium est d‘environ 
315 mmol par 24 heures. 

□ D, le volume de ses liquides extracellutarres est 
supiJine-ur k la normale. 

□ En le volume de ses liquides mtracelkdaires est 
inl£neur b la normale. 

34. Un sujet sain et vegclarien tug ere to us les jours 
2SD mmol de potassium. 5a chant qu'il perd 

20 mmol de potassium par jour dans les selles et 
la sueur. il est exact que t 

□ A. son b.lan journalier du potassium est nul. 

O B. sa katiemie est £gale ou superieure £5,5 mmol/L 
de plasma. 

□ £ son excretion unnaire do potassium est d'environ 
150 mmol par 24 heures. 

□ 0 . sa masse de potassium ^changeable en 
24 heures est superieure b la normals. 

G E, sa kaEi&nie est Compose enlre 3 r 5 et 5 mmol/L 
de plasma. 

35. flu caurs d un episode de gastroeiiterite aigue r 
un enfant de 5 ans r anterieurement sain,, o une 
tempirature corporelk de 39 r 5 X tl vomit et a de 
la diarrhee. Sa press ron veineuse cent rale est 
inferieure a la normale ct son hematrocritc est 
de SO %. L ionogramnie plasmatique mdique : 
Ma + = lSI rtiEq/L et K + = 2.5 mEq/L. tl est exact 
que : 

G A sun volume plasmatique est inf£rieur a la 
normale. 

G B. le volume de ses Lqu»des rntracellulaires est 
mkneur h la normals. 

□ C. r'exadhon de sodium dans les urines de 
24 heures est diminu£e. 

□ D. le volume de ses urines de 24 heures est 
diming. 

□ E, ses pertes d'eau par les voies. culan^e et 
respiraloire sont diminuees 
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A la 3.6 e semaine d'ttne grosseise normale, il est 
exact qi/on observe: 

□ A. une prise de poids totals d'environ 7 kg. 

G B. une augmentation du volume des liquides 

intraeetUaires proportion ndlement plus importante 
que Celle des Eiquides ejfflTacellulaires. 

□ CL une augmentation du volume des ftquides 
interctitiels propomonneltement plus important 
que cells du volume des liquids imnodlulaires, 

□ D. une augmentation du volume plasmaiique 
proportionnellement plus importante que ceUe du 
volume des liquides interstitieEi 

G E, un abaiSSement cTenvran 5 nfa de la pression 
osmotique du plasma sanguin. 

37, Quelle(s) est (sent) la (ksj caTacterislique(s) 
exacted) du systems nerveux parasympathique 7 

G A. le neurotiansmetteur Iib4r^ lars de la premiere 
synapse est I'acetylcholine. 

U B. les fibres du neurone priganglwnnaire font 
synapse dans les chatnes latfroverfobrales, 

□ C les fibres du neurone pr£ga nglioona ire font 
synapse dons fes choTnes pr6ven4brales, 

G D. il est responsabfe de rinnerva.tion de la 
imedullosurrenale. 

□ E. ses fibres quittenl le systfctne netveux central au 
niveau du front cerebral et de la moelle saerte. 

SB. Quellefs) est (soot) la {les) catactinistique(sj 
anatom iquefs} exacte(s) du systeme nerve u it 
sym pat tuque ? 

G A. tes fibres pnegangjiannatnes qui se rendent aux 
organes etfedeurs quittenl la moelle spinalc par la 
radne pasl&ieure, 


□ B.Ees fibres empru ntant le rameou communicant 
blanc sent amyfclimques. 

G C les fibres pr^ganglionnaues qui Font ndais dans la 
chaTne priStMlCbrale sont destinies aux visc^res. 

G D. les fibres pr£gdnglionnaires qui sont destinies aux 
visc^res quittent la moelte spinale au niveau sacre. 

Q E, fes fibres prtgflngiortjwes du systime nerveux 
sympathique sont longues et lont relais pr£s ou 
dons les organes etfecteurs. 

39. Que)le{s) est (sont) la [les) conscquences(s) de 
Fa stimulation des recepteurs a^adrenergiques 1 

G A. vasoconstriction des vaisseaox de la peau. 

G B. bronchod Station. 

G C vKOcDnstrction des corona; res. 

G D. augmentation des stoSPons mlestmdies et 
gastriques. 

G E. myosis. 

40. Goncernant les vnies of ft rentes de la boude de 
regulation d* la pr^sion arterielle : 

□ A. elFes sonl activates par la stimulation des 
baror£cepteurs carotidiens et aortiques. 

G 0, dies sont exdusivement constitutes par des 
fibres du nerf vague. 

□ C. leur activation conduit h une bradycardie. 

□ D, leur activation conduit el u ne tachycardie. 

G E. leur activation conduit £ one augmentation de la 
pression ari£rieFle. 


flour les corrections, so reporter a la page page 405 
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Physiologie If 1 
respiratoire Ul 

Christian Prefaut 


Introduction 

L'objet de la fonction respiratoire est d'assurer les echanges 
gazeux entre Tair atmospherique et Ea cellule. Pour se faire, 
le poumon, tel une pompe, va puEser Fair, done son 
oxyg^ne, dans le milieu amblant et I'amener par convection 
vers les alveoles. La mecanique uenti lata ire £tudie le fonc- 
tionnement de cette pompe L'oxygene traverse ensuite la 
membrane dv£olotapEIEaire et investlt le com parti ment 
sanguin. Ce processus de diffusion fait partie d'un 
ensemble plus global^ les echanges respiratoires, Le sang 
transports afors par convection cette m£me molecule 
d'oxyg^ne jusqu'aux tissus, IE s'agrt de la fonction respira¬ 
toire du sang; un processus de diffusion permettra a 
I'oxygfene de p£netrer dans les tissue il terminera sa course 
dans la mitochondrie ou il servira d'accepteur final detec¬ 
tions pour la formation d'ATR Cest le processus de la phos¬ 
phorylation oxydative ou respiration cel lul sire. 

Si un «fil rouge it devalt £tre suivi dans cette partie, ce 
serait celui du parcours de I'oxyg^ne ou * cascade de 
I'oxygene ». Nous commencerons toutefois par rappeLer 
succinclement les relations stivcture-fonctiort du syst£me 
respiratoire et terminerons par le controle de ta ventilation. 
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Relations 

structure-fonction 


I. Voies aeriennes 
il. Pa re n chyme pulmonaire 
til. Circulation pulmonaire 
IV. Plevre 


Objectify 

- Apprehender qu'une structure donnee est * dessinee * pour permettre une fonctioa 
mais que tette structure peut avoir parall£lement des effets negatifs sur cctte, ou 
une autre, function. 

* Savoir que la resistance maximale a I'ecou lenient de Lair dans les voies aeriennes se 
imuve au niveau des grosses bronchos. 

* Com prendre que les fibres efastiques du poumon peuvent etre compares a des 
« extenseurs amarr^s sur ia plevre et sur les gainos p^ribrormhovascufaires. Une 
inspiration allonge ra tes v extenseurs »; ceux-ci, en tEranl sur louts amarres, 
dbaisseront la pressbn pleurale et augmenteront fe diametre des branches et des 
vaisseaux. 


Le syst£me respiratoire est formG de deux Aments fondamentaux* fe 
thorax et le poumon, relics entre eux par one s£reuse la plevre. Le thorax 
est une cavit£ ferm£e comprenant outre les poumons, les organ es 
mediastinaux; e'est une parot osseuse et muscufaire. Le poumon est 
constitu£ par fes voies aeriennes, le parenchyme pulmonaire, la circular 
lion pulmonaire. 

L Voies aertennes 

Les voies aeriennes intrathoraciques succ£dent aux voies aeriennes extra- 
thoraciques ou superieures (nez, pharynx, larynx, trach^e extrathora- 
ciq je). On compare les votes aeriennes intrathoradques A un arbre : 

I'arbre bronchique . Celui-ci est constitu£ d'un nombre variable de genera¬ 
tions bronchiqueSr selon les indivtdus, mais qui osctlfe en moyenne 
autour de 25 et que Ton divise en trois zones. 

la zone de convection s r £tend de la trach£e intrathoracique ou 
generation 0 jusqu J £ environ la 15 e generation. Cette zone de convection 
est divis^e en deux: les grosses voies aeriennes jusqua la 
6 e -7 e g£n£ration, Jes petites broaches (diametre interne 1-2 mm) jusqu r £ 
la IS* g£nOration (bronchioles term bales). Gorttme son nom flndique, 
tette zone va servir unique merit h la conduction des melanges gazetix 
inspires ou expires. Lul sutcGde fa zone de transition de la 16 s A 1a 
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■ L'cirbftf brOttchique esf 
irrdispensabfe pouf 
conmire Itjif vers kt 
mnc des cchanges. mats 
te melange gazeux gu )i 
content ne partKtpe pas 
u teux-u et rept&sefite 
un i rotate • mott *- 


20 e g£n^ration, ces brooches ayant la particularity d'etre partfellement 
alveolrsdes et done de permettre des ^changes, d'ou fe terme de transi¬ 
tion. La demise zone, ou zone respiratoire qui s'etend de la 21 e h la 
35 c gyration, est constituye de canaux alveola ires, de sacs et d'alvdoles. 
Cette zone est entterement afv^olisye, dest la zone des ^changes respira- 
toires. 

Deux particularity* s'attachent A larbre bronchique. Tout dabord la zone 
de convection contient ur volume gazeux important qui ne participe pas 
aux ^changes et que Ton appelle Yespace mart. Par ailleurs, au fur et a 
mesure que les gynyrations se dyroulent, le dcamytre bronchique est de 
plus en plus petit, e'est ainsi qu'it passe de 18 mm au niveau de la trachee 
pour atteindre 0,1 mm au niveau des bronchioles respiratoires terminales. 
Parallytement, les divisions bronchrques successive* entrainent une 
augmentation considyrable du nombre de ces bronches done de la 
surface de section totals (tableau 7.1). La question est de savoir ou se 
trouve la resistance majeure a I'ecoulement de lair. Considyrer le 
diamytre bronchique serait une erreur En revanche, la surface de section 
est de 2,5 cm 2 au niveau de la trachee mais de 500 cm 2 au niveau des 
bronchioles respiratoires terminales. Ainsi, I'arbre bronchique ressemble a 
un entonnoir dont le goulot d'ytranglement est constHuy par les grosses 
bronches qui pr^ sente nt la resistance maximale a F^coutement de Fair. 


Tableau 7.1. Les bronchioles dont le dlamytm est le plus petit represent*nt 
une surface de section ires importante car elies sont tres nombreuses 


G&ne ration bronchi que 

Ncumbr* 

Diametre (mm) 

Surface de 

section {Cm 2 ) 

0 Trachee 

T 

18 

7j> 

8* Peiiles L ranches 

10 3 

1 

10 

lS e Bronchioles terminales 

3.10 4 

0,7 

70 

20 # Bronchioles respi raid res 
terminales 

2.10* 

0,1 

500 


m Ftirackixakimtnt' re 
sonf tes grosses rcues 
ainennes dont k- 
diametre est fe plus 
grand qui represented fa 
nt?Srtfc7nce maximofe 
Ttajufemarff de loir 
parce que four nosnbre 
eiant rfkfari, faur Surface 
dfe? tertiron folate esl 
faibfe. 


11 . Parendiyme puEmonaire 

Avec une ypaisseur de 0,5 A 0,5 pm, la membrane alvyolocapillaire est 
constitute de I'mtyriegr de Talveole vers le capillaire par quatre elements 
(fig. 7.1). Tout d'abord un Film liquidien endoaiviafake qui contient essen- 
tiellement la substance tensioactrve du poumon ou surfactant. Ensuite un 
£pfth&lium afv^olaire constituS par les 300 A 400 millions d'alveoles qui 
occupent une surface rfenviron 100 m 2 , les pneumocytes de type I ou 
membraneux forment de grandes cellules minces qui represented 95 
de la surface alvyolaire. Les pneumocytes de type II ou granuleux, beau- 
coup plus petits, secretent eux le surfactant et pourraient etre le depart de 
fa rygenyration de t'ypithyiaim alvyolaire en cas de destruction, \lintersti- 
tium ou troisiyme couche de la membrane alveofocapillaire repry sente la 
charpente conjonctive du poumon, il est forme de fibres collagynes et de 
fibres yiastiques. On peut imaglner que ces fibres pareourent fe poumon 
entre les alveoles et sont amarryes d J une part A la pi^vre, d'autre part A la 
gaine pyribronchovasculaire qui entoure les eiyment^J^pg^hiques et 
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art Uriels du poumon, Ainsi, lots de I'i inspiration, lorsque tes fibres £lasti- 
ques sont etirees, eltes exercent one force de retraction qui va tend re a 
diminuer la pression dans !e sac pleuraE et agrandir le diametre des broo¬ 
ches et des arteres, Finalement, cette membrane est constitute par les 
cellules de Yendothelium capittaire qui sont analogues aux pneumocytes 
de type ). la surface de l p endoth4lium capiElaire est inNjrieure a cetle de 
T^pithdEium alvtafaire puisqu'elle ne fait qu'environ 75 m 2 . Cesl en fait la 
Writable surface d'echange. 


Fig- 7,1 

La membrane 
aJutotocapillair*'- 



Pnmjmijcyto l 


- Pne-ymocyte 1! 


C.=::. .31 re 


Capillars* 


Pneuirn^Tie I 


Pfi-j-umocyie tl 

JnlHBrstiliurn el 

litres do cotlageno 


CaiMllAire 


Cellule 

endotbelfslff 


Surfactarri 


Macrophage 

atvGolaino 
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m Les fibres efastiqucs 
de finterstilium 
pufma/toire soul 
atmrrttes dun dtoi sur 
fes games 

peribronchavascufaires 
Lars de Hnspkalion efe 
vonl ex&cet one traction 
sur burs points 
dtomarrage done 
augmcnler ie dametie 
des branches et des 
wjfsseot^. Ce sera 
('inverse d ('expiration. 


■ La surface uhxkikjiftr 
esf d'environ }QQ nr* 
soil (a surface dun 
oppartemeni de rype fS 
boa contort! 


mAh sortie du cceur 
droil (ou gauche) les 
orttVcs son/ 
essentbSement 
constitutes de fibres 
dfastiques. Ansi effes 
pourrofrt transformer un 
ht discontinv en 
ecoufemenl continu. 


m En raison du gradient 
de press*.*) pfeutob Sots 
(f une expiration ki 
Prussian pent devem 
positive 1 dons fes parties 
tnfCneures du poumon 
owe pour consequence 
une fermeture des petites 
vobs a4sKmes dans 
cetle region ct 
t'appanjion dun r offer 
shunt * facteur 
tfhypaxemie r 
pMnamine fnkfucrtl ft? 
casd'obdsitd abdommafe 
oorexempfe, 


EEL Circulation putmonatre 

La circulation pulmonaire s'etend du ventricufe droit a loreillette gauche. 
Elle est d'abord form£e d'art^res pulmonaires essentiellement constitutes 
de fibres tlastiques (diamttre : 1 mm) qui se eontinuent par des arttres 
plus petites de type musculaire (diametre : 100 pm a 1mm), Ces 
£l£ments vasculaires evoluent pa rail Element aux brooches et bronchioles 
et sort protegts com me nous Tavons dit par une gaine ptribronchovascu- 
la ire, ces vaisseaux extra-a/veo/orres se dilate root done a I'inspiration, Ils 
se poursuivent par les vaisseaux interalv^olaires, quant b eux com primes 
par les alveoles lors de ('Inspiration, ll s'agit des arterioles prtcapiilaires, 
des cap ilia ires art t riels puis veineux. Ces demiers se poursuivront par des 
petites veines dont le cheminement ptriphtrique est different de celui 
des arteres, 

IV, Plevre 

Comme toute s^/euse, la pltvre est formte de deux feuillets, le feuiflet 
interne visctral est accolt au poumon (en particulier aux fibres tlastiques 
interstitielles), le feuillet exteme parietal, rit de la reflexion du premier au 
niveau du hile du poumon, tpouse le mtdiastrn, le diaphragms, la cage 
thorarique. Les deux feuillets de la plGvre sont accolts, consequence de 
mecanismes qui empechent la collection de liquide ou de ga z entre eux. 
Ainsi dtlimilant un espace < virtuel». ils unissent le poumon a la cage 
thoracique, le premier suivra tous les mouvements induits par le second. 
Mai s ces feuillets sont tgalement sou mis aux forces de retraction e fas¬ 
ti que du poumon, aux forces de retraction ou de distension glastique de 
Fa cage thorati que. La pression p leu rale qui ;£gne £ l'jnt£rieur de Tespace 
virtuel du sac pleural est Eggfcrement subatmosphgrique. Lots de l J inspira¬ 
tion. puisque les fibres 6Iastiques parenchymateuses exercent une trac¬ 
tion sur la pE6vre viscerate, la pression pleurale devient plus negative ; lors 
de I'expiration le ph£nomene inverse se manifests, Parallel ement, le 
poids du poumon, du diaphragme, des visc^res abdominaux (done la 
pesanteur) s'exerce sur les parties inf^neures du poumon, il existe ainsi 
un gradient vertical de pression pieurale t la pression slant plus negative 
dans les parties sup^rieures que dans les parties interieures du poumon. 
A ce niveau, la pression peut mfime devenir positive, par exemple en fin 
d'exp iration. 
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7 


POINTS CLES 


► Ce sont les grasses branches qui pr&sentent Id resistance maximate a iNkoutement de I'air. 

► La surface d'e changes du poumon est repr&sentee par I e plus petit d£nomfnateur commun entre 
surfaces dlv£alarre et capEllaire, done par cette dernidre c'est-A-dire 75 m 2 . 

► Les vaisseaux extra-alvdolaires, comme les bronches qui les aeeompagrient dans la gaine pdri- 
broncho-vasculaire. se dilatent h 1'inspiration. En effet, les fibres elasEilques du parenchyme pulmo- 
naire £iir£es Jors de cette mfime inspiration exeroent une traction sur teurs points d'amarrage ce qui 
augments le diametre de la gaine done des vaisseaux et des bronches. 

► Le gradient vertical de pression p feu rale est une consequence de la pesanteur. II indent une aug¬ 
mentation des diametres des bronches, des alveoles et des vaisseaux dans les parties sup£Heures 
du poumon. Ainsi il contribue a Th^terogenefte de la structure pulmonaire. 


i 


"NADJI 85" 









exclusivity sur" DOC-DZ” 


www.doc-dz.com 


Mecanique ventilatoire 


L Mecanique elementarre : cycle ventilatoire 

II. Muscles de la respiration 

III. Proprietes statiques de Tappareil respiratoire 

IV. Proprietes dyn antiques de rappareil 
respiratoire 

V. La spirographie du generaliste 


]) s'agit de l'£tude des ph£nom&nes qui vent permettre ou s'opposer au 
renouvellement de l J air dans les alveoles. 


Objectffs 

* Retenii que I'entree ou la sortie du melange gazeu* dans les poumDns e$t la simple 
consequence de variations de pression alveolaire par rapport a la pression 
atmosph&rique. 

* Demontrer que les muscles inspiratoires agissent en synergic pour augmenter le 
volume thoracopulmonaire. 

* Relenir que les muscles de 1'expiration forces ont une action identique mais de sens 
oppose & cede du diaphragms 

* 5avoir construire les courbes pression-volume. 

* DefrnEr le niveau ventilatoire de repos. 

* Dcmontrcr comment les proprietes statiques du systeme respiratoire detfinissent les 
differ ents volumes pulmonaires. 

* Comprendre I'importance du surfactant 

* Definir la zone sifencieuse du poumon et les consequences qui resultem de ce 
* silence *, 

* ConnaTtre la notion de courbe d 1 expiration forc£e et de VEM5. 

* Pcmvoir r&aliser la * spirographie du generaliste ». 


L Mecanique elementaire : cycle ventilatoire 

Avant que l J Inspiration ne commence, I'apparell respiratoire est au repos. 
II est en apn£e ou en condition statique, les voies a£rfennes sont 
ou vertex done en communication avec ^atmosphere, la pression dans les 
alveoles (PA) est Ggale a la pression barom£trique (PB). tors de llnspira- 
titan, le volume pulmonaire augmente. Par application de la Eoi de Boyle- 
Mariotte (pression x volume = constante), la pression alveola ire va dimi- 
nuer en dessous de sa valeur de repos, e'est-^-dire qu'elle va £tre inf£- 
rieure a la pression barom£trique, Puisque les gaz comme les liquides 
s'&coulent des zones de haute pression vers fes zones de basse pression, 
lair va penetrer dans les voies a£riennes jusqu'a ce que les pressfons 
alveolaires et barom£triques se soient £ nouveau 6galisees. Lors de I'expi- 




En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 


M&anique ventilatoire 


ration, Ee volume alveola ire daminue, Ea pression alveolaire augments par 
rapport a la pression baromGtrique et le melange gazeux pulmonaire 
s'taule depute l'alv£ole vers renvironnement extgrieuc 

A, Forces en presence 

La force moirke de inspiration est indi scuta blement Ea contraction des 
musdes inspiratolres qui a permis ('augmentation des trois diam^tres du 
syst£me respiratoire. Ces muscles ont dO I utter contre des forces 
r^sistantes : tout d'abord t elastitite du systeme tboracopufmonoire qu'il a 
fallu £lirer, la force 6tant d'autant plus Emportante que le volume pulmo- 
naire est £lev£ ; l^eoulement de Lair dans les voies a^riennes, le frotte- 
ment des tissus sur eux-memes provoquent une resistance au passage 
des gaz, plus le debit inspiratoire est £lev£ pfus cette resistance est impor- 
tante. Finalement puisque le systems respiratoire etait au repos it a fallu 
lutter contre son inertie . 

L'expiratior norm ale est Ta consequence du retour £lastique et passif du 
systems respiratoire sur lut-meme, Ce qui precedemment £tait une force 
resistance, la force de retraction elastique du systfcme respiratoire, devient 
une force motrice, mais celle-ci va devoir lutter contre les resistances du 
systems respiratoire, plus particulterement des voies aehennes, qui sont 
plus importantes a ['expiration qti'A !'inspiration, et contre l J inertie du 
syst^me. 


B, Relation forces motrices et resists ntes 

La relation entre les forces motrices et r^sistantes peut £tre exprimte par 
['Equation du mouvement de Newton appliquee au systems h trois 
dimensions, qui nous dit que la pression totals appliquee au syst£me doit 
§tre eg ale a la somme des produits de I'elastance totals par !e volume, la 
resistance totale par le d£bit et de I'inertfe par LaccGlOration ; 

Ptot - Etot x V + Rtot x 3 + I x¥ 


L'inertie est n£gligeabEe, ce qui permet de supprimcr le dernier terme et 
Liquation simplifies indique les principaux chap it res de la mecarique 
ventilatoire, pression totale ou elude des muscles respiratoires, £lastance 
totale ou etude des proprietes elastiques du poumon et du thorax, resis¬ 
tance totale ou £tude des propri6t6s dynamiques dont les plus impor¬ 
tantes Sont de loin cel les des voles a^riennes. 

It. Musdes de (a respiration 


■ L'exfxfation spantanAe 
est un phdnom&ie 
passif- U 3 presvon de 
retraction etastique du 
Sfi&ttte respiratoire 
contre hquaks dorvent 
fatter krs musekra 
jnspiratoireS devient fa 
force motrice de 
I'expirgtion. 


A. Diaphragms 

Mince lame musculotendi reuse qui separe la cage thoracique de la cavite 
abdominale, il s'agit du principal muscle mspiratoire, insert de la 
septteme A la douzi£me paire de c6tes sur tout le pourtour de la cage 
thoracique. Les ecu poles qu'il dessine remontent jusqu'^ la quatri^me, 
cinquEeme paire de cotes lorsque le diaphragme est en position de repos 
(fig. 8.1) + On parle alors de zone deposition entre diaphragme et parol 
thoracique. Le draphragme est caract£ris£ par sa riche vascularisation et 
par les possibility* remarquables d'augmentation du debit sanguin lors 
d'un accroissement important de la ventilation. Par ai Hours, avec 75 % de "nadj/ 85 " 
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fibres r£sistantes £ la fatigue (55 % de fibres de type I, 20 % de fibres de 
type l)a), le dtaphragme se r£v£le itre un muscle particulterement endu- 
rant. 



Fig. 8.1 

Le rfjjptiragmc t’abautt au tours efe 
rimfiriticin cl parallilement refaule les 
cc(es vers t eattrieur. 


La contraction diaphragmatique induit un abatement de ce muscle ce 
qui produit trots phGnomfcnes : 

- augmentation du diam£tre vertical de la cage thoracique, c'est I'effet ins- 
piratoke croniocaudal ; 

* refoulement actif par les fibres diaphragmatiques, au niveau de leurs 
insertions, des cotes en haut et en dehors ; eette augmentation des dta¬ 
rn fctres horizontaux de la cage thoracique correspond ii Yeffet inspira¬ 
toire insertion; 

- pa rail Element, Tabaissement des coupoles a augments la pression 
abdominals, ce qui, par I'intermedia ire de la zone d'ap position, deplace 
les cotes inferieures en dehors; cet effet inspiratoire pcssif esf dk 
d'apposition . 

B. Autres muscles de finspiration spontan£e 

1. fntercostaux 

Les muscles inter costa ux extern es sont en position post^rteure et laterals 
par rapport a la cage thoracique et leurs fibres sont dingoes en bas et en 
avant, Les muscles intercostaux internes sont construes de deux parties, 
1'une anterieure interchondrale que Lon appelle Jes musdes para sterna ux, 
]'autre laterafe intercostale, Leurs fibres sont dirig£es en haut et en avant. 
Les muscles intercostaux externes vont sou!ever la cdte sous-jacente et 
leur role est inspiratoire. Les musdes intercostaux internes vont abaisser 
la cdte sus-Jacente et ont done un role expiratoire. Les muscles paraster- 
naux fix£s sur le sternum attirent vcfs celui-ci les c6tes et sont inspira- 
torrei "nadji 85 " 
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Au cours de la respiration norma I e, les muscles parasternaux jo went un 
role important dans ['expansion thoracique, 

2, Scalfenes 

Les scalcnes s'ins&rent sur fes demi feres vertfebres cervicales et sur les 
deux premises GfiteS Leur r6le est de fixer la partie superieure de la cage 
thoracique (afin d'feviter une « aspiration * de celle-ci lors de la contrac¬ 
tion diaphragmatique), voire de la soulever done d'avoir un r6le inspira- 
taire. 

C. Muscles inspirator re s accessoires 

D autres muscles A action inspirator re ne sont pas actifs lors de la respira¬ 
tion spontan£e. I Is lie deviennent en cas d'hyperventilation lors d'un exer- 
dee musculatre par exemple 

Nous avons dfejfe envisage le rfile des intercostoux externes qui augmen¬ 
ted le diarn&tre horizontal de la cage thoracique, Signal on s les muscles 
sternod&domastQidiens qui soulfevent fa partie supferieure de la cage 
thoracique et qui peuvent, en cas de parfesle ou d'h6miparfesie diaphrag- 
mahque, assurer une ventilation de repos satisfaisante. De nombreux 
autres muscles peuvent etre adiv£s tors d r un exerdee maxi mat mais leur 
r6le est minime, 

D. Muscles expiratoires 

Rappelons que Texpiration spontanfee est un phfenomfene passif. Le 
syst^me respiratoire etir£ activement pendant [Inspiration revient passive- 
ment sur lui m£me lorsque celle-ci s'intenompt. Ce mouvement est freinfe 
par une contraction postinspiratoire du diophragme afin d feviter on retour 
trap bmtal et un collapsus de certains territoires alveola ires. 

Les muscles expiratoires sont mis a contribution lors d'une expiration 
fo refee. Nous avons dfeji envisage le rdle des intercostoux internes. Les 
autres muscles de 1'expi ration forefee sont les musdes abdominaux. 
Lorsque les grands droits, les obliques,, les transverses de ['abdomen se 
contracted ils augmentent la pression abdominale ce qui refoute en direc¬ 
tion craniale le diaphragme, alors complfetement reiSchfe, et induit une 
diminution du diamfetre vertical de la cage thoracique. En se contractsnt, les 
muscles de la paroi abdominalo vont exercer une traction sur les efites inffe- 
rieures et ainsi dim inner les diamfetres horizontaux de la cage thoracique. 


■ Llnq p xatm nurmak 
es! it? consequence 
d'une activation du 
diaphragme mots oussi 
des intefcmtoux 

pGTQSt&TKHSX t'f dbs 
jeofenet 


m Les muscles, 
abdomrnawt no 
pOflidjpeot qu'ti 
fcxpifatran fbrcSe. leur 
rdte es I tdenttque. mow 
de sens oppose, efone en 
* mnxr ■ de adui du 
diaphragme. 


III. Proprietes statiques de 1'appareil respiratoire 

En 1'absence de mouvement respiratoire, e'est-a-dire en condition 
statique, liquation de Newton se simplifie : 

Plot = Etot x V, II s'agit done d'fetudier les proprigtes Gfastiques de Tappa- 
reil respiratoire et les volumes pulmonaires qu J elles dfeterminent- 

A. Relations pression-voIume > Meswerb 

l compliance d'un organ# 

Considferant ('equation de Newton en condition statique, I'felastance du revteni 6 mesurei so 
systfeme respiratoire ou de ses composantes, la paroi thoracique it le distertibitte. 
poumon, est fegale au rapport pression (motrice) sur volume (mobilise) 
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[E — P/V], Ed fait, on no mesure pas I'^lastance, on lui pr£f£re son inverse, 
la compliance. 

Compliance = 1/efastance : C — 1/E — M/P 

En d'autres te rimes, on me sure la quantity d'air qui p£n£tre dans le 
poumon pour une variation de pression egale h l'unit£. La compliance est 
done une mesure de fa distensibUM du poumon ou du systeme respira- 
to ire ou de la cage tboracique. 

1. Mesure de la pression motrice et des volumes pulmonaires 

Lorsque I'on veut gonfler un ballon ou une chambre a air, il suffit 
d'augm enter la pression interne par rapport b la pression (externe) envi- 
ronnante. La pression motrice est done la difference entre pressions 
interne et externe. Si Ton consid^re le syst^me thoraco pulmonaire, la 
pression interne est reprise mt£e par la pression alvealaire (PA) et la pres¬ 
sion externe par la pression atmosph^rique ou barom&rique (Pb). Si Ton 
considere malntenant la composante pulmonaire, sa pression interne est 
la pression alveola ire mais sa pression externe est la pression pleurale 
(Ppl) et on peut £crire : 

P transpulm = PA - Ppl 

En condition statique, ta pression interne s'equilibre dans tout le poumon. 
Si les voies a£riennes ne son! pas en communication avec Lair atmosph^- 
rique et si la glotte est ouverte, la pression buccale (Pb) sera egale a la 
pression alv^ofaire : Pb = PA. Mesurer la pression pleurale est plus d&licat. 
On admet que si un organs, soumis h la pression pleurale, n J a pas de 
pression prop re particuherement imports nte, ses variations de pressions 
refletent fidelement les variations de pression pleurale. La veine cave 
supirEeure et I'oesophage r£pondent *i cette definition. En usage clinfque, 
on mesure la pression dans I'tiesophage en lieu et place de la pression 
pleurale : Pcesoph = Ppl. On peut done eertre : 

Ptranspulm = Pb - Poesoph 

Concemant les volumes pulmonaires, ceux-d sont mesurGs au cours 
d'une manoeuvre mobilisant I'ensemble des volumes pulmonaires (inspi¬ 
ration totals suivie d'une expiration complete). Cette manoeuvre, que I on 
appelle une capacity vitafe , peut £tre enregistr£e par un simple syst^me 
m£canique ; He spEmgraphe. A 1'heure actuelle, ce syst&me pionnier est 
rempfao£ par des systemes Electron rques. En pratique fe sujet inspire (ou 
expire) une certaine quantity d'air, se met en apn^e et on mesure b cet 
instant (statique) la difference de pression : Pb - Pcesoph, 

2, Courbes pression-volume 

Lorsqu'on mesure fa relation pressiomvolume du poumon (fig. S.2), on 
s J apercoit que la variation de volume suit de mani£re Ein£aire Ja variation 
de pression, puis que les variations de pression doivent etre de plus en 
plus importantes pour entrainer de petites augmentations de volume, la 
coutbe deviert asymptotrque h i'horiiontale. Lorsque Ton observe cette 
courbe, on constate qu'elle reste toujours du m&me cot£ de I'axe des 
ordonn^es; sa distance par rapport a celui-ci est grande a haut volume 
pulmonaire, elle existe toujours b bas volume pulmonarNftrfiefte distance 






En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 


Mecanique ventilate ire 



repla predion de r£ traction trlastique du poumon. Tel un 
« extenseur» celui-ci, lorsqu'il est etire, lend done a revenir sur Eui m&me 
avec une pression proportionnelle h I'&irement du poumon. Un autre 
point est que cette courbe pression-volume ne croise pas I'axe des ordon- 
nees. On dit que Ee poumon ne satisfait pas a son elasticity. En fin d'expi- 
ratEon, il exerce encore une pression de retraction, el ne peut se vider 
completement 


Fig. fl.2 

Courses preuion-TOlumc du pouiitcin, do thorai 
et de kur rtsulta me : It lystfrmc respiratoire 

Lk fl^dies dfeisnent les pressiorra de retraction (*-) 
qu de distension flasiique (-*). 


% Capacity vitale 



En pratique, on lvalue les propri^tes 61astiques du poumon de deux 
manures diff^rentes, d'une part en mesuram la compliance de ce 
poumon t dest-l-dire le rapport AV/AP au niveau de la partie linealre de la 
courbe. Cette compliance est £ga!e h 0,250 l/cmH^G : une variation de 
pression de 1 emH^O en condition statique permet E r entr£e dans le 
poumon d p un volume d'air de Q r 250 L On mesure egalement Ea pression 
de retraction elastique maximale, elle est de l ordre de 35 cmH 2 0. 

Si Ton realise la courbe pression-volume de ia paroi tboradque (fig. 8.2) 
on observe un aspect different. A haut volume pulmonaire, cette courbe 
se trouve du meme c6t£ que la courbe pulmonaire, la paroi exerce done 
une pression de retraction Elastique. Mais pour un volume pulmonaire 
d'environ 80 % de la capadte vitale, la courbe de la paroi croise Taxe des 
ordonn£es. II s'agit du volume de repos, d'equilibre de la paroi, volume dit 
de relaxation car la paroi n'exerte alors aucune traction. En dessous de ce 
volume, la paroi va exercer une pression de distension gfastique, elle aura 
done tendance non plus a se * vider» mais au contralre & se * gonfler». Si 
r^lasticite du poumon pouvait £tre comparee a celle d'un extenseur, celle 
de la cage thoracique (et du syst^me respiratoire) peut £tre comparee £ 
un ressort rigid©. Lorsque Ton £tfre ce ressort puts le relache, il revtent 
vers son point de repos done se raccourcit (se vide), Lorsque Ton enforce 
ce ressort, il revient ensulte vers son point de repos en s'allongeant (se 
gonfle). 

La courbe pression-\/obme du syst&me respiratoire (voir fig. 8.2) est la 
somme algebrique des courbes de ses deux composantes : le poumon et 
la paroi, A haut volume pulmonaire, Ee systeme respiratoire exerce une 
pression de retraction elastique, puis la courbe coupe Taxe des ordon* 


■ Lorsque tes deux 
presdorts s ont egahs cf 
de sens appose, la 
courbe du sysidme 
respiratoire croise luxe 
des ardanndes et ddfrrtil 
ia niveau ventilalme de 
repos (NVR) ou sc 
tormina I expiration 
spontande. 
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n£es, 11 s'agit du volume de relaxation du systeme respiratoire. A ce 
niveau, les pressions de retraction elastique du poumon sont &gales et de 
sens oppose aux press ions de distension elastique de la paroi thoracique. 
Cest done h ce niveau que se terminera I'expiration spontanee passive 
evoquee plus haut En dessous de ce niveau ventilatoire de repos, le 
systems respiratoire exerce une pression de distension ilastique. 

Experimentation: 

Fairs une inspiration complete, reldcher les muscles inspirator res. Spon- 
tanement, le systeme respiratoire va se vider (jusqu'au niveau ventila- 
tofre de repos). Fairs maintenant une expiration fort£e, rel^cher les 
muscles expiratoires, !e systeme respiratoire va spontan£ment se gon- 
tier. Vous avez mis en jeu tour a tour les pressions de retraction puis de 
distension & fasti que de I'ensemble thoraco pulmonaire. 

En pratique dinique, on mesure couramment la compliance pulmonaire, 
et de manure beaucoup moins usuelle, la compliance de la paroi ou celle 
du systems respiratoire pour une raison simple, l'activite residuelle des 
muscles respiratoires en condition stattque. Lars de la mesure de 
compliance pulmonaire, cette activity residue lie influence h la fois la pres* 
si on alveola ire et la pression pi eu rale done s'annule. Pour les autre s 
compliances, cette activity parasite de mantere tedhibitoire les traces en 
pratique clinique. 

3* Relation courbes pression-volume/volumes pulmonaires 

Lorsque le sujet respire spontan£ment, 3'inspiration depend du niveau de 
stimulation de ses centres respiratoires mais I'expiration se termine syst£- 
matiquement au niveau ventilatoire de repos (NVR) H e'est^-dire au 
niveau puEmonaire pour lequel les pressions de retraction Elastique du 
poumon sont 6gaEes et de sens oppose aux pressions de distension elas- 
tique de la cage thoracique (fig. 8.2 et 8.3). 

Si le sujet fait une inspiration prof on de, celle-ci est limits e pour le volume 
pulmonaire auquel la pression d4velopp£e par les muscles inspiratoires 
ne peut plus compenser la pression de retraction elastique du systeme 
respiratoire. L'£temerrt le plus rigide b haut volume pulmonaire, done Ie 
plus limitatif, est le poumon, La difference entre ce volume pulmonaire 
maximal et le niveau ventilatoire de repos s'appelle la capacite inspire- 
toire (Cl). Si fe sujet fait une expiration forces, celle-ci se termine pour le 
volume pulmonaire auquel la pression d^veloppde par les muscles expi- 
ratoires ne peut plus compenser la pression de distension elastique du 
systeme respiratoire, le facteur limits tif etant a bas volume pulmonaire la 
rigidity du thorax. La difference entre le niveau ventilatoire de repos et ce 
volume pulmonaire s'appelle le volume de reserve expiratoire (VRE). La 
somme de la capacity Inspiratoire et du volume de reserve expiratoire va 
donner la capacity vitale (CV), e'est-^-dire le volume pulmonaire maximal 
qu'un sujet est capable de mobiliser. 

Nous avons ptecis£ que le poumon n'atteignait pas son point de relaxa* 
tion h la fin d'une expiration forc&e. Ainsi, il exerce toujours une pression 
de retraction elastique qui correspond a un volume pulmonaire. Ce 
volume pulmonaire non m obi lisa ble est appete : le volume residue! (VR), 
La somme du volume r£siduel et de la capacity vitale est d£nomntee 
capacite pulmonaire totale (CRT), elle represents I'ensemble des volumes 
pulmonaires mobilisables et non mobilisables (voir figdgjJJg-Ptecisons 
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CPT 



NVFt 


fig. 83 

L« volume! putmaiuires. 

Cl: (apaaii iospir^rtoire; 
VRE ; volume de reserve etpirotoire; 

V| i volume courant; 
CV rcapacle vitale; 
VR: volume residuet; 
CPT : eapacite pulmoiraire totale; 
CRF: upatift rthidudle Fonct.-onnelle; 
NVR: niveau vtntilJtoire de repos. 


que Ea sornme du volume de reserve expiratoire et du volume residue! 
s'appelle la capacity r&stduetle fonctionnelle (CRF). Cette capacity est 
physiol ogiquement tr£s importante car c'est a partlr d'elte que I’oxyg^ne 
atnen£ de manure discontinue par Hns pi ration va diffuser de maniere 
continue dans te sang capiltaire pulmonaire, Motons enfin que Tes 
volumes pul m on a ires, comme les debits, dependent du sexe, de l^ge et 
de la taille. 


B T Qrigine de r£lastkit£ pul men a ire 


]. Motion de tension superficielle 

Intuitivement, parler de )'&lasticit£ d'un organe fait appel aux facteurs 
histobgiques, qu'EI s'agisse de r£lasticit£ du perenchyme pulmonaire, de 
cells des branches, des vais&eaux, voire du contenu liquidien du poumon 
Eui-meme (qui peut etre variable). Toutefois, le poumon avec sa 
membrane aEv£olocapillaire r dont la premiere couche est form^e par du 
liquide, est en fait une interface gaz-liquide. Toute interface gazdiquide , 
entralne un des£quitibre des forces d^ttraction intermobculairesj eltes 
sont toujours sup£rieures dans le liquide par rapport au gaz. Ce d£s£qui- 
libre se traduit par une force de retraction physitochimique du liquide 
vers le gaz, it s'agit de la farce de tension superf/c/e/ife. Cest Texemple 
classique de la bulle de savon; se r^tractant sur elle-meme, elle induit 
une augmentation de sa pression interne, qui lorsqu'elle devient sup£- 
rieure a la pression atmosphfcrique fait £dater la bulle. Cest 
Von Neergaard qui, en 1929, a propose qu'ume force de tension superfi¬ 
cielle pulmonaire pouvait partiriper h La force de retraction ilastique de 
cet organe. II a en suite prouve I'existence de ce ph6nom6ne. Comparant « NADJ i 85 
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■ id pression de 
r&ractton fOastfaue da 
poumon esf reprisentiie 
pour moitid par des 
facteurs histofogiques et 
pouf moitid par an 
factor 

physicochirwque : la 
force de tension 
superSddh. 


■ Le surfactant 
inMspensabfe d fa vie 
dimmue fa force de 
Tension superfiaetle du 
pOurOOfl tune des 
consequences essen&db 
cfe ce phenomena est fa 
diminution du tfavail des 
muscfas mspifotoitosr 


des courbes pression-volume de poumons isol£s de chats gonfMs avec de 
I'aif puis avec du serum physio logiquc il a montre qu'en presence de ce 
dernier, la compliance pulmonaire 4tait multiple par deux, la pression 
de retraction Glastique divide par le m£me chiffre et ! r hyst6r£sis du 
poumor extremement diminuec. En substituent £ ^interface naturelte 
gazrfiquide une interface liquide-liquide, II a supprime gfobalement la 
moiti£ de Oa force de retraction elastaque du poumon, d^montrant par IS 
m£me qu'uti facteur physicochimique, la force de tension superficielle, 
jouait uin role fondamental dans I'elastidte pulmonaire. 

2. Notion de surfactant 

La force de tension superficielle d'une interface gaz-liquide est tr&s impor- 
tante et n'est pas compatible avec la vie dans la mesure ou elEe provoque 
un epuisement rapide des muscles respiratoires. II exists done £ ilnterieur 
des alveoles un prodait tensiooctif dant I'objet est de diminuer cette force 
de tension superficielle. Ce produit est le surfactant, une !ipoprot£ine, qui 
com me nous Lavons deja precise est secrete par les pneumocytes de 
type IL Le surfactant est l^quivalent d r un detergent, c J est-£-dire qu r il se 
fixe £ la surface du liquide par son extr£mtt£ hydrophile, I'extr^mite 
hydrophobe interrompt ^attraction exerc£e par les molecules d'eau done 
diminuc fa tension superficielle. 

Le surfactant a de nombreuses propri£t£s, il abaisse la tension superficielle 
de I'interface gaz-liquide de poumon et diminue le travail des muscles 
resprinofo/res s'opposant ainsi 4 leur fatigue, tl a la propri£t£ d adapter son 
pouvoir tensioactif £ la faille de l r alv£oEe, Selon la Eoi de Laplace (la pression 
regnant a E'interieur de Talveole est egale au rapport tension de surface sur 
rayon de courbure [T/R]), les petit* alveoles aura lent une pression £lev£e et 
se videraient dans les gros alveoles a la pression plus basse. Le surfactant 
permet de maintenir identique les tensions dans fes difterents alveoles et 
ainsi de les stabiliser. Du fait de cette force de tension superficielle, la pres¬ 
sion regnant autour des alveoles dans t r interstitium est negative, cette n£ga- 
tivit£ agit sur les vaisseaux et tend & fa Ere sortir le plasma de ceux-ci. En 
diminuant fa force de tension superficielle, te surfactant diminue cette 
negativity et permet de garder fes o/i^o/es secs et assure en particular 
I'impermeabilite alveola ire aux proteines. 

Le surfactant est indispensable d la vie, $ynth£tis£ dans les demises 
semaines de la vie foetale, il peut etre absent ou non fonctionnel chez les 
prematures dhez qui il existe un risque de presenter ce qui est appele : la 
duresse respiratoire du nauveau-n£. Ce dernier, pour remplir ses poumons 
d F air, realise des efforts musculaires dramatiques («tirage » avec 
« avale ment» de la partie sup£roant6rieure de la cage thoracique) qui 
condulsent A I'^pulsement et h la mart si la ventilation n*est pas * assist^e » 
(aid£e), Para! Element, un liquide hyalin (pmt^inique) remplit les alveoles, 
e'est la matadie des membranes hyalines, aggravant la fatigue muscufaire. 
Seule rinstillation de surfactant peut sauver ces enfants. 

IV. Propriety dynamiques de I'appareil respiratoire 

Lors de la ventilation norm ale, a la pression statique qu'il faut generer 
pour vain ere r£lasticit£ thoraca pulmonaire s'ajoute une pression dyna- 
mique qui doit I utter essentiellement cantre les resistances a I'^coule- 
ment du gaz, "nadjiss" 
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A, Resistance des voles a^riennes oil relation pression-d£bit 

Les resistancespufmonaires soot constitutes a plus do SO % par les resis¬ 
tances des voies aeriennes, le reste etant represente par les resistances de 
frottement tissulaire. 

Si I'on assimile I'arbre aerien a un tube aux multiples embranchements, 3a 
resistance a 3'£coulement du gaz dans ce tube est £gafe A la difference de 
pression entre les deux extr£mit£s du tube, done entre la pression alveo- 
laire et la pression buccale, drvis^e par la vafeur du d£bit gazeux dans ce 
tube : Rva = (PA - Pb)/V. 

La resistance depend de r&coulement des gaz, celui-ci peut etre fami- 
naire, on peut alors ecrire : AP = R1 x V. Lament essential du coefficient 
Rl est alors g^ometrique, plus le di a metre est petit, plus la resistance est 
importante {Eorsque le rayon diminue de moiti£ la resistance et multipliee 
par 16). t'6coulement peut etre turbulent, dans ces conditions on peut 
ecrire &P = R2 x V 1 , ('element contre lequeE il faut alors lutter est !e debit 
puisqu'il est £lev£ au carr£, II faut done augmenter de manure consid^ 
rable la pression motrice. 

Au niveau de I'arbre aerien, la surface de section est surtout petite dans 
les grosses voies aeriennes dont nous avons dit qu'elles representaient un 
goulot d'entonnoir De m£me a ce niveau, l£coulement est essentielle- 
ment turbulent (alors qu'il est surtout laminaire au niveau des petites 
voies aeriennes), Dans ces conditions, I'essentiel de la resistance des 
voies aeriennes se trouve situ£ au niveau des grosses voies aeriennes. 
Quatre-vtngts pour cent des resistances de i'arbre bronchique $e trouvent 
sftues au niveau des premieres generations bronchiques sort 20 % pour le 
reste de I'arbre adieu. Une augmentation du double des resistances des 
petites voies aeriennes, done considerable, ne modifiera pas de manure 
sensible les resistances totales de I'arbre adien et passera inapercue. 
Pour cette raison I'ensemble des petites voies agriennes est appef£ « zone 
sifendeuse » du poumon, En pratique dinique, la mesure des resistances 
des votes aSriennes se rGvfcle done ddeevante puisque pour les principals 
maladies obstructives: bronchopneumopathie chronique obstructive ou 
mafadie desfumeurs, asthme intercritique,., e'est au niveau des petites 
voles aeriennes que I’obstruction est situ£e. 


B, Relations volume-temps et deb it-volume 

Debit et resistance sont li£s : pour une pression motrice donn£e, plus les 
resistances sont dev6es plus le d^brt est diminu£. On peut mesurer les 
debits moyens, e'est^-dire fe volume expire dans un temps, un simple 
spirographe permet cette mesure. On peut mesurer aussi les debits 
instantanGs, a chaque instant d'une expiration forc^e par example. Pour 
ce fatre, on mesure la courbe d£brbvolume en utilisant un petit appareil 
electronique : le pneumotachographe. Dans les deux cas, on execute une 
manoeuvre standardises, la courbe d'expiration /orede, ou ca pa cite vitale 
forcee. 31 s'agtt de gonfler ses poumons a fond puis d'expirer le plus rapi- 
dement et le plus puissamment possible jusqu'au volume rdsiduel. 

Concern ant la relation volume-temps , on mesure le volume expire 
pendant la premiere seconde de ('expiration forcee. 11 s'agit du volume 
exp Erato ire maximal seconde [VEMSj (fig, 8.4). Cest le parametre Ie plus 
utilise en exploration de la fonction resplratoire, un veritable * gold 
standard » de la mise en Evidence d'une obstruction de I'ensemble des 


■ A ampler de b 
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votes a£riennes, meme s'il est moins sensible qua d'autres variables. On 
mesure egalement le debit maximal expiratoire 25-75 % (DME 25-75},, 
c'est-i-dire que I'on mesure le temps n£cessaire pour exprrer la partie de 
TexpEration forcee comprise entre 25 et 75 % d e la capacity vitafe, Pour la 
relation debit-volume (fig, 6.^), on exprime les debits instantan£s en font- 
lion du volume expire Par convention on mesure le d£bit instantanG 
maximal (ou d£bit de pointe) ainsi que les debits b 75 %, 50 tya et 25 % 
de la capacite vitale forcee. 


Volume EMbft L/s 



CapaDilO vitals forces 


Fig. 8,4 

Relation volume-temps 
(I gauche) el dCbil- 
volume (A droite). 


■ Le VEMS &ptore 
gfobafemenl grosses el 
petites vcwif?5 aerie ones 
LeDME 25-75. les dibits 
max. 50 ft et25 % do 
fa capacity vtlafe sanl 
efbn^ndipendants et 
explorer^ pfus 
spedfiquement fa zone 
sHendeuse du pouman. 


C. Pomaines explores par ces differentes variables 

Les resistances des votes a&riennes r qui necessitent du materiel lourd 
pour mesurer fa pression alvGolaire en condition dynamique (pE^thysmo- 
graphe), n'£valuent que fa fonction des grosses votes a£nennes, ce qui a 
peii d'interet en pratique. 

Lors d'une expiration forc£e, il y a contraction maximate des musdes expi- 
ratoires, ce qui entrains une augmentation de la presslon pleurale, Cette 
pression pleurale s'applfque sur ('ensemble du poumon H dest-a-dire sur 
les parois alveola ires avec pour consequence une augmentation de la 
pression alveolalre (presslon alv&olaire = pression pleurale + pression de 
retraction clastique du poumon), mais egatement sur les branches elfes- 
memes. La pression bronchique d£croft depuis l'alv£ole jusqu'a la 
bouche, il y a done forcGment on ensemble de points oil la pression pleu¬ 
ral e sera egaEe b la pression intra bronchi que (points d'£gale presslon). En 
aval de ces points, done vers les grosses branches, il y aura compression 
des voles a^riennes. Ainsi toute augmentation de I'effort des muscles 
expiratoires engendrera a la fols une augmentation de fa pression alv£o- 
laire et une compression des voles aeriennes, il y aura done une autotimi- 
tation des debits. Au-del^ de fa force n^cessaire pour initler ('expiration 
forcee (le premier quart de cette derniere) les debits sont independents 
de I'effort musculaire, Hs ne dependent que de la force de retraction 6las- 
tique pulmonaire au volume consider^ et de la resistance du segment 
non Cofnprim£. Le point d'£gale pression se depEa^ant vers I'alveole au 
cours de I'expiration forcee, la zone bronchique explore se raccourcit 
progressivement en devenant de plus en plus distale, Ainsi le VEMS qui 
couvre 80 % de la capacity vitale est effort-dependant et explore un 
ensemble important de t'arbre a£rien global, alors que le DME 25-75 
le d£blt max, 50, le d£bit max, 25 sont effort-ind^pend^^/tj-explorent 
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plus specifiquement les petites voies a£nennes de la zone silentieuse du 

po union. 

V. La spirographie du generaliste 

La spirographie est rexpForation du souffle, elle permet done de d£finir 
des alterations des volumes pulmonaires et des debits branchiques. 
Jusqu'a un pass£ F^cent, elle £tait affaire de specialistes alors rneme 
qu'une maladie mortelie 4 moyenne ech^ance, la bronchopneumopathie 
chronique obstructive (BPCO) dont la prevalence a augments de mariere 
exponentielle c-s derni£res ann^es, n^cessitait un diagnostic pr^coce, 
Des petits appareils. les debrtmetres 4lectroniques dont le prix est insigni- 
fiantp permettenL de mesuref le VEM5 et la capacite vitale done de calculer 
le rapport VEMS/CV qui permet le diagnostic ^obstruction bronchique, 
element incontoumable du diagnostic de la BPCG. Ces d£butm£tres eiec- 
troniques sont & 1'explaraiion des branches ce que sont les ten si o metres <i 
I'explofation des vaisseaux pour le diagnostic de ('hypertension arterielle 
p£ripherique. Hs doivent done £tre utilises par le medecin generalists chez 
tout sujet pr£sentant des facteurs de risques: tabagique ayant fumd au 
moins tin paquet par jour pendant 10 ans ou ayant au moins 40 ans. 


POINTS CLES 


► [expiration spontanea est un ph&nom&ne passif, 

► Liquation de Newton appliquee au syst£me a 3 dimensions r£git Fensemble des ph^nom&nes 
qui permetteni nu s'oppasent au renouvellement de Fair dans les alveoles done r£git la m^canique 

ventilate ire. 

► La compliance pulmonaire est repr£sent£e par la quantity d'air qui p£n,£tre dans les poumons 
pour une variation de presslon trans-pulmonaire de I cm d'eau. Mesurant la distensibilit& des pou- 
mens, elle exprime leur elasticity 

► La capacity p ulmonaire totals est dgale a la somme des volumes mobilisables (capacity vitale) et 
non mobilisables (volume residue!), Elle est Ggalement repr4seut£e par ('addition de la capacite ins- 
piraloire (Cl) el de la capacite rtsiduelle fonctionnelle (CRF). 

► Le surfactant en abaissant la tension superficielle de Finterface gaz/liqukfe du poumon, diminue 
le -avail des muscles respiratoires, stabilise les alveoles, leur permet de rester secs. .. II est indispen¬ 
sable h la vie, 

► La resistance des petites voles a^riennes, c'est-iH-dire a partir de la B 6 generation, ne reptesente 
que 20 % de la resistance de ('ensemble des voies a£henne$ : e'est fa zone silencieuse du poumon. 

► Le VEM5 est lc * gold standard * de I'explo ration des voies a£riennes S'il permet le diagnostic de 
l J o rust ruction branch ique, if est peu sensible aux variations de celle-ct. 

► Le ddbit-m£tre glectronique est A ('exploration des brooches ce qu'est le tensiom^tre h t'expbra- 
tion des vaisseaux. |] s'agitdonc du spirographe du medecin generaliste. 
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]. Ventilation alveolaire et sa distribution 
rigionale 

II. Circulation puEmonaire et sa distribution 
regionale 

III. Rapport ventilation-perfusion 

IV. Diffusion alveolocapiElaire 


ObjMMs 

■ Com prendre que la ventilation alveola ire est Ee regulateur de la captation de 
I'oxygene ct du rejet du dioxyde de carbone. 

- Demontrer, a partir de la tourbe pressi on-volume du poumon et du gradient vertical 
de pression plcurale, que les partied mfeneures du poumon sont les plus venlil^es. 

* Comprendre et appliquer le principe de FtcL 

* D^montrer pourquoi ta distribution de la perfusion pulmonaire n'est pas homog^ne. 

■ Demontrer comment I'exercice musculaire peut uniformiser le rapport ventilation- 
perfusion.Expliquer les consequences d'un haut et d'un ba$ rapport ventilation- 
perfusion sur les ^changes respiratoires. 

* Exp liquor comment I'in homogenetic du rapport venh I ation-perfusion peut 
engendrer une diminution de la PaO ? et a in si participer a la » cascade de 
I'oxygdne 

* Comprendre que 3a capacity de diffusion explore a la fois un facteur physique de 
conductance rnembranajie et un fadeur chimique de combinaison d I'h^moglobine, 

- Connaltre le role sur la capacity de diffusion des facteurs surface, epaisseur et 
temps. 


L'echangeur pulmonaire est la rencontre de deux circulations: alveola ire 
et capilaire pulmonaire,, c'est aussi une fenetre interne sur Tenvironne- 
ment exterieur. Son fonctionnement est la base, Tobjectif, le point d'orgue 
de la physiologic de la respiration. 

1. Ventilation alveolaire et sa distribution regionale 

A. Ventilation alveolaire et espace rnorf 
1. Notion de ventilation 

La ventilation globale : VE (E puisqu J elfe se mesure au cours de ('expira¬ 
tion) sc definit cornme la quantity d'air qui, par minute, p&n&tre dans le 
systfcme respiratoire d'un sujet VE = VTx F ou VT repr^sente le volume 
courant {T pour tidal : cal me), F reprise ntartt la frequence respiratoire par 
minute. La ventilation alveola ire ; VA (A pour a1vdolai^) D jj^r^sente la 






En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 


^changes respira tunes 



quantity d'air qui par minute arrive efifecf/vemenf au niveau des alveoles. 
Ceci sous entend qu'une partie de Fair inhale est perdue en terme 
d'echanges. IMous d savons dej£ que cet air est pi£g£ dans les espaces 
itiorts, on £cht: VA — (VT - VD) x F (D pour dead) VD representant le 
volume de l'espace mort 

2, Dtfte rents types d'espace mort 

Est d£fini comme espace mort, tout espace ventile mass non perfuse, 
L'espace mort anatomique , ou s£rie, reprisente la zone de conduction et 
la partie non alv£olis£e de la zone de transition des voles a^riennes, Sa 
vateur moyenne est de 0,140 L chez I'homme et de 0,120 L chez la 
femme. Cet espace mort se remplit d'air ambrant h ('inspiration, air qui ne 
partidpe done pas aux ^changes. A ['expiration suivante l'espace mort est 
rempli d'air alv6olaire ayant partidpe aux echanges, air qui est r£inhale 
d£s le d£but de ('inspiration suivante contaminant le melange gazeux 
present dans la capacity r£siduel!e fonetionndle, 

il existe egalement des alveoles ventil^s mats non perfuses qui correspon¬ 
dent done £ la definition de l'espace mort que Yon appelle alveohire ou 
parolhle. Cet espace mort, chez le sujet normal, est d'environ 10 mL 
Toutefois, chez le sujet pathologique, cet espace mort peut £tre multipli^ 
par un facteur pouvant aller jusqu'a 50. La somme des deux espaces 
morts, 0,150 mL chez I'homme et 0,130 mL chez la femme, correspond h 
t 'espace mort phyiioiogique ou total 

3. Retentissement fonctionnel d'un espace mort 

Soit deux sujets A et B ayant la meme ventilation globale : 6 L/min. Chez 
le sujet A, cette ventilation est obtenue avec un VT de 0 r 6QG L et une F de 
10 cycles/min. Chez le sujet B, ces valeurs sont respectivement de 0,300 L 
et de 20 cydes/min. 5i 1'on mesure les gaz du sang, qui refletent la quality 
des ^changes gazeux on observe une normox£mie et une normocapnie 
chez le sujet A, en revanche le sujet B presents une hypox&mie et une 
hypercapnre. Les ^changes sont done perturb £s chez Ee sujet B alors qu'il 
a la meme ventilation globale que te sujet A. Qu'en est-11 de leur ventila¬ 
tion alv£olaire, en admettant qu'ils ont tons les deux le meme espace 
mort soit 0,150 L? Chez le sujet A r la ventilation alveola ire va £tre de 
4,500 L alors que chez !e sujet B elle n'est que de 3,000 L, ainsi le sujet B 
prison te une hypoventilation alveohire dont ['alteration des gaz du sang 
est la consequence. 

Comment expliquer cette hypoventilation alveolaire ? Il suffit de faire le 
rapport entre le volume de I'espace mort et le volume courant- Chez le 
sujet A te rapport est de 25 % P i organisme tolfcre done parfaitement un 
volume d'espace mort qui n est que te quart du volume courant Chez le 
sujet B, ce meme rapport est de 50 %, a ('evidence beaucoup plus impor¬ 
tant Comme nous I'avons vu pr£e£demment, a chaque inspiration, le 
sujet r£inhale un volume d'air vici£ qui est £gal £ la moitig de son volume 
courant. En consequence 1'oxygkne n'est pas suffisamment renouve16 et 
le dioxyde de carbone non suffisamment £llmin£. Dans le cas particulier, 
le volume courant eta it trop bas mais en clinique la situation ta plus 
fr^quente est ceJIe oCt le volume de l'espace mort est trop grand par 
rapport au volume courant. 


» Espoo? mo ,n 
— cspactf metis 

non perfust. 


■ /'efface mnit 

esJ trap grand par 
rapport au volume 
coumni h rntbnge 
gwcmdchCRF estmaf 
renouvefe. ifya 
hypovenftiatrar} 

ofakrfoire facteur 
d'hypox£m\e et 
dTrypercapnie. 
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■ Les parties riftrinns 
dti poumon s ml plus 
wntitees que scs patios 
supdneures cor tc 
gradient vertical da 
pression plcurab fad quo 
cos dean regions 
* fKwguent *surdes 
pad/es dff&entes de h 
courbe fxessiQfhvoiume 
du poumon. Les parties 
inl&icurcs sc Zouvant 
sur ta pcrtic b plus 
camphantc. 


6. Distil billion re gioria I e de la ventilation alveola! re 

1* La VA se distribue do manure inhomogene 

* 

La distribution regionale de la VA est d£termin£e grSce k 1'inhalation d J un 
bolus de ,J3 Xenon analyses par une gamma camera, On observe chez un 
sujet en position assise que I'ensembfe des alveoles est ventil£ mats cette 
ventilation est beaucoup plus important® dans les parties inferieures du 
poumon, El existe done une inhomogeneite de la distribution de la ventifa- 
tion alveola ire, avec augmentation de celfe-ci depuis les parlies sup£- 
rieures vers les parties inferieures du poumon. 

2, Comment expliquer ce ph£nomine ? 

Nous avons vu qu'il existait un gradient de pression pleurale dO au poids 
de la colonne: poumon, diaphragms, masse abdominafe, done conse¬ 
quence de la gravity Ainsi les alveoles de la partre sup£rieure du poumon 
sont sou mis a une pression pEeurale plus negative que telle de fa partie 
inferieure du poumon. Pour un poumon de 30 cm de hauteur, cette diffe¬ 
rence de pression est de 7,5 cmH 3 0, On considers que la courbe volume- 
pression du poumon est fdenttque pour tous les territoires pulmonaires, 
Partre superieure et partre inferieure du poumon naviguent sur une meme 
courbe volume-pressron mais k deux niveau* de pression different*. 
Admettons que la pression transpul monai re (Palv-Ppt) so it £ la partie 
superieure du poumon de IDcmH^O et a sa partre inferieure de 
2,5 cmH 2 0 avant que tout® inspiration ne commence. Admettons qu'A la 
fin de (‘inspiration une variation de pression statique de 5 cmH 2 0 ait 
d£velopp£e. Les parties inferieures du poumon « circulant n sur une partie 
tr£s distensible de la courbe, cette variation de pression fait pen^trer dans 
les alveoles une quantile d'air nettement superieure que celEe arrfvant 
dans les alveoles de la partie superieure du poumon qui * circulent » sur 
une partie nettement moins compliante de fa courbe pression-volume 
pulmonaire (fig. 9.1). 

II. Circulation pulmonaire et sa distribution 
region a ie 

A. Hemodynamique de fa circulation pulmonaire 

La nfetanique de fa circulation pulmonaire ou hemodynamique est r£gie 
par les trots grandeurs fonda men tales : pression, deb ft, volume et par fa 
relation pression-d£bit. 

La pression motnee dc la circulation pulmonaire est la difference des 
press! ons de I'arfere pulmonaire (Pap), c'est-A-dire a/entfee du systeme 
et cede de I'oreillette gauche, a la sortie de ceEui-ci (Pog). On accede faci¬ 
le ment a la Pap en faisant un catEfeferisme cardiaque droit, cfest-a-dire en 
pEacant un catheter dans Tartere pulmonaire qui aura traverse, k partir 
d une veine periph^rique, I'oreillette et le ventricufe droit. La pression 
dans I'oreillette gauche est mesuree de manure indirecte, il existe au 
bout du catheter un balionnet, forsque celui-ci est gonf!6, toute circulation 
s'arrete en aval de l'art£re boueffee, ainsi s'instaure un continuum liqyide 
et immobile entre Toreilfette gauche et le catheter, ce continuum va trans- 
mettre la pression de I'oreillette gauche au catheter. La p^g^qg„moyenne 
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Fig. 9,1 

Distribution de U pulnuxuire. 

Pouf g« nt£me variation de prsttion, l« parties 
inf^rieures du pcurriwi Tt^ohwnt ufl volume A a 
I'evidefice superieur au volume B re^u par les parlies 
supericures du paumon. La raison en est simple, In 
regions inlerictircs lonctiornenl sur une partio tres 
comdunte de la <wjrbe pressfon^uolume du 
pouraon, la pert* a rtant suptfieure a la pcnte b. 



Pression transpul mona ifo (cmH^O) 


I 

dans I'arfere pujmonaire est de 15 rrmHg, quant a celle de (a pression de 
loreilfette gauche, elle est d'environ 5 mmHg, 

La pression copiltaire pulmorsaire est par definition intermedia ire k la Pap 
et k Pog au niveau du hile du poumon ou plus exactement au niveau de 
I'oreillette gauche, sa valeur est d'environ 10 mmHg, Tbutefois le sysfeme 
arte riel pulmonaire peut £tre compart a une cofonne de sang sur laquetle 
intervient la pression hydrostatique, La difference de pression hydrosta- 
tique entire le haut et la base d un poumon vertical de 30 cm de hauteur 
et de 30 cmH 2 Oj sait 22,5 mmHg. Par rapport au hile du poumon (niveau 
de reference), les pressions capillaires sont done diminu^es dans les 
parties sup£rieures (0 k 10 mmHg) et augments (10 a 22,5 mmHg) 
dans les parties inferieures du poumon. 

Le poumon est le seui organe traverse par la totality du dibit cardbque 
(aux shunts anatomiques pr£s). Les debits de la circulation pulmonaire et 
cardiaque sont done £gaux. Cest en fait fe d£bit du coeur droit qui est 
mesufe par (’utilisation du principe de Fick. lui m£me bas£ sur la toi de 
conservation des masses et qui s'applique k differents traceurs, 

Selon le pfincipe de Fick, il y a Ggalife entre la quantity d'oxygene capfee 
par les poumons dans I'unffe de temps et celle fbfee par le sang au cours 
de son passage pulmonaire dans le meme temps. La quantity d'oxygene 
captee par les poumons en 1 minute correspond k la consummation 
d'oxygene ou VQ 2j e'est-^-dire au produft de la difference entre fractions 
insptratoire et expiratoire dbxyg£ne par la ventilation globale: 

V0 2 = (FlO z - FEQ 2 ) x VE (1). La quantity d'oxygene (So^) flxte par 3e 
sang en 1 minute est £gafe au product de la difference entre les contenus 
art^riels et veineux mifes en oxyg^ne par le d£bit cardiaque §0 2 — (Ca0 2 
- Cv0 2 ) * Sc (2). Sefen le principe de Fick, on peut 6cnre que le premier 
membre de Inequation 1 est £gal au deuxieme membre de liquation 2. 

Ainsi o V0 2 —(Ca0 2 - Cv0 2 ) x fie, le cfebit cardiaque £tant £gal a 

Qc= VOi/fCaOj - Cv0 2 ) r Au repos le d&bit cardiaque est ^gal k environ - nadjiss- 


\totume% 
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5 litres par minute, il varte en function de I'ige, du sexe, de la posture, de 
I'exerdce must U la ire... 

Les resistances vasculaires pulmonaires ou relation pression-d^bit de la 
circulation pulmonaire sont ca ratty ristiques : faibles au repos, elles dr mi- 
nuent lorsque le d£bit cardiaque augmente. Ce phenomena est la conse¬ 
quence du re a Lite merit et de Fa dislensibilite des vaisseaux pulmonaires 
lorsque ie debit cardiaque augmente, 

■ Ladfcuiaiion Le vo/urne de sang contenu dans la circulation pulmonaire est mod£r£, 

pufmonaireest6basse on peut restimer a environ 500 ml, soit 75 ml dans le Sit capillaire 

pulmonaire, le reste se divisant entre les arte res et les veines. Cette circu¬ 
lation est capacitive ce qui sign if se que le volume sanguin putmonaire 
peut augmenter de faton import ante. Par exempfe, le volume capillaire 
pulmonaire peut doubler h I'exercice et, si besoln, les veines peuvent 
contenir un volume quatre fois superieur a celui des arteres. 

8. Distribution inhomogene de la perfusion pulmonaire 

Pour etudler la distribution de la perfusion pulmonaire on peut injector du 
131 Xenon. Ce gaz est si peu soluble que forsqu'il arrive au contact des 
alveoles, il diffuse dans celfes-d. Il ne reste plus qu'a compter la radioacti¬ 
vity avec une gamma camera pour quantifier la distribution de la perfu¬ 
sion pulmonaire. On observe que la distribution de fa perfusion 
augmente des parties superieures vers fes parties infirieures du poumon 
(fig. 9.2). Toutefois, a i'extr$mit£ inferieure du poumon, cette perfusion 
diminue mod£r£ment, on appelle cet aspect en * canne de golf s. 
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Fig. 9 2 

A droittr distribution de la 
perfusion pulmonaire. Agautht 
rotation dans Ih vaiutaiu 
interalvtolairH entre predion 
aflfrtolOKapilidire (Past, 
press ion atvtobirt (PA) et 
prttdon Ydneuse (Pv). 

Pour la rone 4. 1« vai«pa»x exira- 
alv^olam sauinis A une pression 
plcurale (Ppl) plus taiblc- sent 
moins diitendus, ce qui enlrafne 
une di mnul on du titbit on ament 
des wksmlh inleralveolaiTes. 


Pour comprendre cette distribution on divise le poumon en qualm zones 
(fig, 9,2), Pour les trois premieres zones, I'interpretation fait intervenir les 
relations entre pression dans les verisseaux interalv&olaires (artyriolocapib 
laire), veineuse et alveolair^ La zone 1 est situee a la partie superieure du 
poumon, a ce niveau la pression arteriolocapillaire pulmonaire (compte 
tenu de son gradient vertical) est voisine de 0, la pression afveolatre est 
superieure a la pression capillaire, II s'aglt done d'une zone venture mats 
non perfus£e (qui correspond a ce que nous avons d£nommy I'espace 
mort alveolalre) ou peu perfusee, Dans la zone 2, la pression artertoloca- 
pilfaire est superieure a fa pression a[v4olaire, mais cette demise est 
superieure £ la pression veineuse, Dans ces conditions, le models de Star- 
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ling demontre que Ea pression motrice est la difference entre pression 
art£riolocapiJlaire et pression alveola ire. La pression arterial oca pi Pa ire 
augmentant de 1 cmH 2 0 par cm de * descents dans le poumon », rl y a 
un recrutemenf important des vaisseaux pulmonalres et done une 
augmentation des debits drculatoires regionaux, Dans la tone 3, la pres- 
Sion aneriolocapillaire et Ea pression veineuse ont augments parallde- 
ment. Etles sont superteures b la pression alveolaire., dest done la diffe¬ 
rence entre pression art£riocapiMre et pression veineuse qui devient 
motrice. A priori les vaisseaux sont enti&rement recrutfes, le dGbit va done 
augmenter par distension de s vaisseaux puimonoires. 

On ne pent pas expltquer la reduction des debits observ£e dans l r extr£me 
partie inferreure du poumon par les relations prec£dentes. On fait appel 
aux vaisseaux extra-dv^olaires, Comma il a precise plus haut ceux-d 
sont sensibles a la pression pieurale par I'in termed] a ire de la gains p6ri- 
b ranch ovascu lake. Dans les parties inferieures du poumon, cette pression. 
pieurale est peu negative et les vaisseaux extra-alveolaires sont peu etires. 
Le d£bit art^riel b leur niveau est done diminu£ et par consequent dans 
Ees territoires vascuEaires interalveolaires qui en dependent, Cette reduc¬ 
tion du debit est probable men! multifactorielle. En effet, dans cette zone 
du poumon la pression parttelle en oxyg£ne peut etre tr£s basse et dans 
ces conditions un phenomena dit de« vasoconstriction hypoxique ■ inter- 
vient tres certainement, ce qui entratne une diminution suppE£mentaire 
du dgbit de perfusion. 


■ ie gmd*ent vertkqi de 
pression capiftaire 
expit quo t in homog&ncitd 
de h dfifrrfcv&brt de h 
OfcuSatian pulmanaifc. 


III. Rapport ventilation-perfusion 

A. Distribution r£gionale du rapport venttlation-perfusion 

I 

Les distributions de la ventifation et de la perfusion augmentent des 
parties supdrieures vers les parties inferieures du poumon. Toutefois les 
deux pentes ne sont pas parallels, il y aura done une inhomogeneite de 
la distribution du rapport ventilation-perfusion (VA/Q). On peut globale- 
ment d£crire trois zones puEmonaires (fig. 9.3). Dans la zone supGrieure. 
le rapport ventilation-perfusion est tres eleve puisque la ventilation existe 
mais la perfusion est faible, le sang contenu dans cette region est done 
riche en oxygene (Pe0 2 : 130 mmHg) et pauvre en C0 2 (PaC0 2 : 

30 mmHg). Toutefois, la contribution a Toxyg^nation generals sera 
discrete, puisque le debit sangum de cette zone est farble. Dans la partie 
m&jtane du poumon, le rapport ventil a lion-perfusion est id^al : pour un 
debit alveolaire optimal correspond te debit proportionnel du capillaire. 

Le rapport VA/S moyen est 4gal b 4 L/min/5 L/min = 0,8- Pour cette 
valeur de $A/5, au niveau regional Pa0 2 et PaC0 2 sont voistnes de 
100 mmHg et de 40 mmHg, Dans la partie inf&ieure du poumon, la 
perfusion est superieure a Ea ventilation et le rapport ventilation-perfusion 
est bas, la perfusion trap rapide des zones alv^otaires ne permet pas au 
sang de s'enriehir au maximum en oxygene et de delivrer de meme 
mantere le C0 2 . Cette zone rnterieure aura done des vaEeurs de P0 2 et de 
PC0 2 respectivement plus basses (90 mmHg) et plus 6lev6es (43 mmHg) 
que cel les des autres parties du poumon. Toutefois, e'est cette zone qui 
contribuera le plus a Loxygenatfon sanguine puisque cest celle dont le 
d£bit sanguin est le plus Important. "nadji 85 " 





En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 


Physiologic respiratoire 


Rapport / Q 

_ 1 _ 2 3 

Partle 1 1 1 ' 



Fig. 9.3 

Distribution du rapport ventilalien-perfusion. 


8. Inegalites extremes du rapport ventilation-perfusion 


* Un shorn esf un 
espace non venttfd mais 
perfmd. 


■ La posrtiort couefbe 
fait dopamine b zone i 
de distribution dc 
perfusion pulmonatre. 


On pejt imagine r le poumon com me un continuum entre un rapport 
ventilation-perfusion parfait et des inegalit^s extremes. La: connaissance 
de ces demises permettra de comprendre le retentissemem des inega¬ 
lites plus mod^es du rapport VA/& 

5oit une ventilation nolle avec une perfusion normate, le rapport &A/S est 
eg a I a 0. Ccd correspond a un effet shunt (par opposition au shunt vrai 
anatomique) dont la consequence est une hypox^mie puisque le sang 
veineux qul arrive en regard de I'alv^ote repart non h£matosy et conta- 
mine le sang provenant d'autres unites alveola ires, Ce ph^nom^ne 
entraine une hyperventilation qui emp§che (accumulation de C0 2 maas 
est dans (’incapacity totale de corriger I'hypoxennie. 

5oit une ventilation normale et une perfusion nulle, le rapport $A/& est 
6ga1 h I'infini. Ceci correspond A Yespace mart afv&ofaire dyjy dyfini. L'inci- 
dence de cet espace mart est faible lorsqu’il est peu important 
hypox£mie et hypercapnle £tant compens^es par ('hyperventilation 
induite. En revanche, Jorsque de nombreux territoires sont affect^s, 
1'augmentation de la ventilation devient insuffisante, une hypoxie et une 
hypercapnie apparaissent 

C. Le rapport ventilation-perfusion peut-il s'unifoittiiser 1 

II ne semble pas qull y ait de situation ou le rapport VA/S devienne tota- 
lement hamog£ne, Toutefois, il peut considyrablement s'unifamiser. 
L'altitude entraine une meilleuie distribution de la perfusion pulmonaire 
grace au p hen omen e de fa vasoconstriction hypoxlque. La position 
couchye entraine £ la fois une meiffeure distribution de la perfusion et de 
la ventilation puisque la hauteur verticale du poumon diminuo. Lexercice 
musculaire entraine une augmentation des debits de ventilation et de 
perfusion. Le surplus se dlstrrbue pryfyrentiellement dilutes territoires 
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tcfianges res p srato ires 


I 


qut £taient les moins verities et perfuses, par distension afvtolaire, recru- 
tement et distension capillaire. 

D. Rapport ventilation-perfusion et difference atveoloarterielle en 


oxygens 


Dans chaque region pulmonaire, les pres 5 ions partie I les alveolaires et 
arterielles en oxyg£ne sont £gales : PA0 2 = Pa0 2 , toutefois it existe une 
difference alueoloart&rielle globate en oxyg£ne : P (A - a) 0 2 . Cette diffe¬ 
rence est egale h 10 mmHg chez le sujet jcune. Elie est la consequence 
d'une part de la contamination apport&e par les shunts anatomiques 
(4 mmHg), d'autre part des in£galit£s du rapport ventilation-perfusion. A 
la partie sup£rieure du poumon, la PA0 2 est egale a 130 mmHg alors 
qu'elle est de 90 mmHg dans sa partie inferieure (fig. 9.4). Toutefois, le 
debit ventilatoire dans cette partie inferieure du poumon est tmis fgis 
sup£rieur h celui de la partie sup^rleure, La RAOj » moyenne * sera done 
130 +- (3 x 90)/4 r suit 100 mmHg, ce qui bien entendu n r est pas la 
moyenne arithmetique entre 130 et 90. On peut fa ire le meme raisonne- 
ment avec la pression partielle art^rielte en oxyg£ne a cette seule diffe¬ 
rence que le debit vasculaire est 10 foes supericur dans les parties inf£- 
rieures du poumon par rapport aux parties superieures; on peut done 
£crire: 130 + (10 x 90)/ll = 94 mmHg. Ainsi la PaQj est inferieute de 
part les inhomog^n^ites du rapport ventilation-perfusion de 6 mmHg a la 
PA0 2 > Cette diminution de Pa0 2 participe & la * cascade de t r oxyg£ne ». 
Parce que ('augmentation des debits circulatoires entre parties supG- 
rieures et parties inf£rieures du poumon est sup£rieure h celie des debits 
ventilate ires, une difference a1v£oloart£rielle en oxygene apparaTt alors 
meme qu r a cheque niveau regional pulmonaire PA0 2 = P&0 2 . 


Partie sup^rieure 

du poumon 


mayenne est inlerieure A b PAQj moyenne en raison 
(Tune contribution pint taportante de b perfusion 
des zones i bm rapport ventiktiofi-perhis ion. 


Malpe des P0 3 akeobires et artfridles identiqnes 
dans thaque compjrUmerrl pjlmcnaire, la Pi0 2 


Fig, 9.4 


p A o 2 - 

1 M mm Hg 



Parrio in-feneurc 
du poumon 
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Physiologic respi rata ire 


IV. Diffusion alveoiocapillaire 


A. Catcut de la capadte d« diffusion 

La quantity d'oxygyne qui traverse fa membrane alveoiocapillaire par 
unite de temps est ygale a ; 

V0 2 = K x s/e {PA0 2 - Pc0 2 ) 

Ou K represents desfacteurs physico'chimiques, t/est-^-dire le coefficient 
de solubility de I'oxyg^ne divis£ par la racine carr^e du poids moiyculaire 
de I'oxygyne ; 

s reprdsente la surface d^changes ; 
e rypaisseur de fa membrane alvyolocapiflaire ; 

PA0 2 est la pression alvdofaire en oxygene et Pt0 2 la pression capiltaire 
er oxygene. 

Or peut fecrire V0 2 — DLOj fPAQ 2 - PcQ 2 )p 

DL0 2r la capacite de diffusion pour I'oxygene est egale aux pro prides 
physiques constantes K et au rapport des earactyristiques physiologrques 
inconnues s/e, En ycrivant DL0 2 = VO 2 /PA0 2 - Pc0 2 , on mesure la 
conductance de la membrane atveotacapilhire ccst-^-dife que I on 
estime ses propriytys a conduire I'oxygyne, En d'autres termes, toute alte¬ 
ration de r^paisseur etfa u de la surface de la membrane alveoiocapillaire 
entrain era une diminution de la conductance de cette membrane pour 
I'oxygyne. 


* Une hemofrogitf 
dtmimje, une perfusion 
de giabuies rouges 
augmenle fa vafeuf de fa 
capaate de diffusion 


B, Analyse des factcurs de variation de la capacity de diffusion 

Concern ant !e facteur surface, une alteration anatom ique de la 
membrane (amputation) n'a que peu de retentissement sur la capacity 
de diffusion, tout au moins au repos, car cette amputation supprime de 
maniere homog^ne des territoires alvyolaires et caps II a ires. A I'oppose si 
Ton raisonne en termes fonctionnels, c'est-^-dire s'il existe des alterations 
du rapport ventilation-perfusion, la capacity de diffusion est diminuye 
puis que 1'effet shunt ne permet pas £ i'Oj de diffuser dans le capilfaire et 
I'effet espace mort ne lui permet pas de quitter i'alvyole, 

De m^rne, on pourrait penser que le terme ipaisseur de la membrane 
aiveofocapitlaire ne s'adresse qu'3 I'aspect anatomique de cette 
membrane. It n'en est lien, et 3 J on entend par ypaisseur ]'ensemble des 
yiyments qui vont s'opposer au passage de I'oxygyne depute I'alvyole 
jusqu'S I'hymoglobine, tl s'agit done de la distance alv^olaire parcourue 
par fa molecule gazeuse, diffusion d'un gaz dans un gaz r la mecanique 
ventilatoire amenant la molecule doxygyne £ font rye des azoles. Puis tl 
y a le passage de la membrane pmprement dite, e'est yvidemment un des 
termes majeurs. II y a ensuite la distance h parcourir intrap las mat] que 
jusqt/aux globules rouges, tl y a la membrane du globule rouge A 
traverser, une distance intra^rytrocytalre jusqu'y I'hymoglobine et finale- 
ment la combinaison avec I'hymoglobine. It s r agit la d'un phynomfene trfcs 
important puisque la quantity d'hymoglpbine va jouer un role propre, role 
yvidemment extra pulmona ire. On peat considerer que fa capacity de 
diffusion « membra noire * depend de deux facteurs pieces en serie t un 
facteur physique de conductance membranaire, un facteur chimique ou 
sanguin de combinaison avec I'hymoglobine, 
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Le factettr temps intervient au niveau du numdrateur de la farmule de la 
conductance alvcolocdpilfairG. II peut s'envisager h deux nivoaux, le temps 
de transit tout J ibord qui est celui pendant lequeE le sang traverse le 
capiltaire au contact de i'alv^ole. Ce temps de transit est de 0,75 s au 
repos, il est aux environs de 0 r 25 s a I'exercice exhaustif. Le temps d'&qui- 
fibre d£finit Je temps necessaire pour que les pressions partielles dans 
raEv^ole et le sang capillaire s'ggalisent 11 est de I'ordre de 0,25 s, Ainsi 
que ce soit au repos ou a 1'exercice, le temps de transit est suffisant pour 
qu r un equiiibre puisse se faire entre Toxygene alveolaire et le sang eapil- 
laire, 

C Mgsiitg de fa capacity de diffusion 

Si ron reprend la formufe DLG 2 4o 2 /(PA0 2 - PcO^), le terme Pc0 2 qui 
represente la pression caplElaire de 0 2 est tres difficile a mesurec On 
utilise alors le monoxyde de carbons (CO) qui a deux propri£t£s fonda- 
meniates, It se combine a t'h£moglobine done suit le m£me trajet que 
\‘0 2t mais son affinite pour iTtemoglobine est telte que sa pression 
partfelle capillaire est nSgfigeable, done n6gfig£e. On peut £crire 
DLCO = VCO/PACO - PcCO. 


POINTS CL£S 


► Un espacc mnrt est un espace ventile mats non perfuse afors que le shunt est une zone perfusee 

mais non venture, 

► Lii distribution de la ventilation se fait de manrere pr^terentielle dans les parties infarieures du 

poumon. 

► La distribution de la perfusion augments gbbalement des parties supeneures vers les parties infe- 
rieures du poumon mais avec une pente bien plus importante que la distribution de Ea ventilation. 

► Li- rapport ventilation-perfusion sera done elev6 dans les parties superieures et bas dans les par* 
lies inferieuies du poumon. 

► La capacity de diffusion mesure la conductance de la membrane atv£ofo-capiElaire, 


■ te tempi ddqutibre 
semfrfe toujows H/ffiwnf 
entre aivdofe cl 
capiiiake. Out mo-s. Cn 
attitude h dmtiyulbfr de 
h PA0 2 wt probnger 
reiui-a, qui peut devenir 
trap long par rapport au 
temps du transit (au 
coats du rexeruce par 
exempb). 


m le CO a t&wt 
propriety s 
t&natqt/abfes ; <! 
rcssembie a i'G 2 en se 
fixtmt sur iltdnjagfohine. 
It ne ressembfe pas d 
t'Qj puisqu r ti sy fixe cn 
quay Utfabt& La quanta 
restart d id tat dtssaus 
exerae afors one 
fweisioii pur belie 
ndgfigeoble, 
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Fonction respiratoire 
du sang 

I. Notion de pression partielle 

II. Transport de ['oxyggne sous forme combinee 

III. Relation S0 2 -PG 2 on courbe de saturation de 
I'hemoglobine en 0 2 

IV. Facteurs modifiant Faff mite de I'h^moglobine 
pour E'oxyg&ne 

V. Transport du dioxyde de carbone par le sang 

VI. Relation PC0 2 et C0 2 total ou courbe de 
dissociation du C0 2 sanguin 


Object ifs 

* Con na.it re tes valeurs exaeies de la PaQ 2 , de la Sa0 2 et de la PaC0 2 . 

- Com prendre qu’une petite diminution de S0 3 au niveau du sang arte riel temoigne 
d'une importante chute de Pa0 2 mais d'une capacity de transport consen/ee. 

■ Expliquer pourquoi one diminution de I'affinite de I'hemoglobine pour Tosyg^ne 
entraine one liberation importante de ce gaz, 

* Savoir pourquoi l H hemoglobin e joue un rdle essentiel dans le maintien du pH 
intraerythrocytaire. 


La fonction respiratoire du sang represents le transport des gaz : du 
poumon aux tissus pour l'oxyg£ne p en sens inverse pour le dioxyde de 
carbone. 


I. Notion de pression partielle 

Dans un melange gazeux, la loi de Dalton nous apprend que la pression 
totale (PT) est 6gale h la somme des pressions partielles (Pp) des gaz 
constituant le melange, ainsi la pression partielle d un gaz donn£ : 
Pp = PT x F t F £tant la fraction de dhaque gaz du melange, 

La P0 2 dans Pair atmosph£nque est done: P02 = 76Q x 20,93 = 
?59 mmHg, Le poureentage d J oxyg£ne ne varie pas avec I'altitude rrsais la 
pression barom6trique diminue. Cest ainsf qu r i 1 800 m, Fa P0 2 est de 
127 mmHg, de B4 mmHg b 5 000 m et de 50 mmHg b 8 884 m (mont 
Everest), "nadji 85" 
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Foitciion resplratoire du sang 



Dans le melange gazeux respire, un nouveau gaz fait son apparition, la 
vapeur d'eau, La pression parti elle exerc£e par cette vapeur d'eau £ la 
temperature du corps est de 47 mmHg, Ains-i la pression Enspiratoire en 
0 2 : Pt0 2 — (760 - 47) x 20,93 = 149 mmHg, Le simple passage de Pair 
atmosph£rique dans les voies a^riennes a fait perdre 10 mmHg a la pres^ 
sion parttelle en oxygene. C'est le d£but de ce qu'il est convenu d'appeler 
la « cascade de I'axygene », Celfe-ci se continue au niveau des alveoles 
puisque nous avons dej& vu que la pression alv&olatre en oxygene, PA0 2 , 
£talt sensiblement £gale h 100 mmHg (100 - 105 mmHg en pratique). 

Lorsqu'un melange gazeux est au contact d'un iiqulde, un mouvement 
mol6culaire apparait en function des differences de pressions, Le gaz qul 
entre dans la phase liquids prend fa forme dissoute, seule cette forme 
dissoute exerce une pression parttelle. La pression parti elle de l'oxyg£ne 
dans le sang arte riel, Pa0 2 , est aux elentours de 90-95 mmHg. On peut 
calculer que fe volume d'oxygene dissous dans le sang art^riel est de 
0j3 ml pour 100 mL de sang art£rreL Cet oxygene dissous joue un role 
remaiquable puisqu J il va conditionner la forme de transport de Toxygene 
combing a I'h^moglobine, Au niveau tissulaire, I'h^moglobine relarguera 
son oxygene dans le sang ou il retrouvera la forme dissoute avant de 
diffuser dans les tessus. La pression partielle de Toxygfene dans le sang 
veineux (PvQ 2 ) est de 40 mmHg ce qui correspond a un volume de 
0,1 mL d'oxygfcne pour 100 ml de sang veineux. On considers que la 
PvO-, locale est un t£moin de la P0 2 tissulaire. 


» Sur h plus grande 
partie tie son pacoufs 
(Qtmosphfrfrtissus) 

• casoods dc tbxygene • 
a wj chuter la dc 
160 d 40 mmHg. 


■ tcvigul/f! gaj esl 
sous forme dissoute el 
combing?, seuie to 
fraction dissoute? exerce 
one pression partidle, 


1). Transport de 1'oxygene sous forme combinee 

l 

L'oxyg^ne est transports sous forme combinee avec Th^moglobine. 
L'hemogiobine est le principal composant de Ihematie a llaquelle elle 
donne en presence d'oxyg&ne sa couleur rouge, Un globule rouge 
contient 280 millions de molecules d J h£moglobine, chaque molecule 
d'h^moglobine, au poids molcculaire de 64 500, est un tetramere 
form£ de quatre chalnes polypeptidiques : la globine. Chacune des 
chalnes est li£e ^ un groupement prosthetique : ITierne qui contient 
un atome de ferfixateur de I'oxygene. L'cxyh£moglobine (HbO = ) repr£- 
sente la molecule d h£moglobine transportant l oxyg^ne. L'hemoglo- 
bine reduite (Hb) represents la forme non oxyg£n£e de fa molecule 
dont une fraction minime transporte du C0 3 ou carbh£moglobine. Un 
gramme d J h£moglobine fixe 1,39 ml d'oxygfene, c'est ce que Pan 
appelle le * pouvoir oxyphorique du sang ». La quantile moyenne 
d H h£moglobine etant de 15 grammes pour 100 ml de sang chez 
rhomme, P oxygene transporte sous forme combinee ou * capacity en 
oxygene * est de 20,6 mL d'oxyg£ne pour 100 mL de sang. La forme 
combinee se r£v£fe done, quantitativement, fa forme de transport 
pr6(£ren.tielle de Poxy gene. 

On appelle saturation en oxygene (S0 2 ) le rapport h£moglobine 
oxygdn£e sur hemoglobine oxyg£nab]e, La saturation de Pbemoglobine 
en oxygene est done le mode depression de l J oxyg£ne combinee. 
L'hemogiobine £tant prfcsente au num£rateur et au d£nominateur de ce 
rapport, la saturation devient independents de la quantity d'hemoglobine. 
La valeur normale de saturation de Phemogloblne en oxygene est de 
96 <*b. 


■ Pmir une HocJj 
ijormu/e. un sujel aura 
une saturation de 
I'Mmogtctbifie on Q ? 
idennque que sa 
qvontfffl d'hgmvgfobtne 
suit du 5 gou de )5 g 

pour tOO ml de sanej. 
"A lAnnas" 







En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 


Physiologic respiratoire 


III. Relation S0 2 -P0 2 ou courbe de saturation 
de I'hemoglobine en 0 2 

La relation entre la SO 2 et la P0 2 represente une sigmoide pour laqueile 
on pent dGcrire deux regions remarquables (fig. 10.1). 



Fig. 10.1 

Saturation de rhemoglobin e en 
oxygtne (SOj). 

On a ^alemeflt iraci la relation 
Unfair# entre la quanlite d'OKysfene 
dtssous et la P0 ; . 


■ Le plateau de la 
stgmoide de la court# 
de saturation de 
fTj^moghbine err 0 2 
peat £ttc dswrate d un 
• vofant do s£cunt£ * 
permettant on appod 
c raxyget w quasi constant 
oat ttlbfes pour <tes 
chutes imponantes de 
t’oxyg£nation aMofain 
etfoa at&riete. 


Le plateau de la sigmoide correspond aux valeurs filev£es de la Pa0 2r 
cedes habituellement retro uvees au niveau du sang arte riel lorsque 
r hemoglobins se combine a I'oxygene. Lorsque la PaQ 2 chute de 95 a 
70 mmHg, ce qui traduit une hypox£mie Tranche, il n'y a pas de diminu¬ 
tion importante de (a saturation en oxyg£ne (96 i 94 %) done pas de 
diminution importante de la quantity d'oxygcne transports vers les 
tissus. Ainsi, on peut vivre avec des Pa0 2 relativement basses en altitude, 
ou parce qu'on est insuffisant respiratoire, sans reduction importante de 
la quantity d J cxyg£ne utilisabfe par les tissus, les muscles p6riph£riques. 

La partie tr&s err penfe de la sigmoide correspond aux valeurs de P0 2 
habituellement relevees au niveau du sang tissulaire. Dans cctte region 
une petite diminution de la P0 2 entratnera une chute importante de la 
saturation, e'est-d-dire une diminution de Tafftnite de I'hemoglobine pour 
I'oxygene. Autremcnt dit on observe une liberation importante d^xyg^ne, 
par I'hemoglobine, pour les tissus. Dans cette region, T0 2 n'est plus fix£ 
mais lib ere par son transporter qui se revele done parfaitement adapts a 
ses diff^rents r6les : captation, transport liberation de I'oxygene. 

IV. Facteurs modifiant I'affinite de i'hemoglobine 
pour I'oxygene 

L'augmentation de la temperature, des Eons H* de la PaC0 2 , de la 
concentration en 2-3-diphosphoglyc6 rate (2-3-DPG) provoque un defa¬ 
cement de la courbe de saturation de fhemogioblne en oxygine vers la 
drorte (fig. 10.2). Pour une m£me P0 2 la saturation est inf£rieure, tl y a 
diminution de I'affinite de 1'hemoglobtne pour I'oxygene ou liberation 
suppldmentaire d'oxyg£ne par f'hdmogle bine, pour les tis ftte®/ 85 " 
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Function respiratoire du sang 


T ^PaCQ^pH 
4 2 3DPG 


fig. 10,2 

Lorsque la cauitt de saturation d« rhtm&globine «i 
oxyg&ne est dtplacta vets la tfroite pour unt meme 
presiion pariielle en oxygens [IT mmHg), la sarturaticui 
passe de SO i 30 *k. II y a done diminution de I'afftnite 
de niffnogtcbine pour l'oryg*M et liberation accrue 
d r ocygene par nttawglobtne pour l« tissus, 



0 


V VaCO^ pH 1 
2 3 OPG 


27 SO 


1QO mmHg 


PO 2 


Ainsi, lorsque localement un groupe musculaire augments son activity et 
done sa temperature, ses ions H + et son C0 2r il y a liberation accrue 
d'o)tyg£ne par rhgmoglobtne, Nous sommes de nouveau en presence 
d'un be I exe triple d'adaptation physiol ogique. Les modifications en sens 
oppose de ces difterents facteurs entrainent une augmentation de i'affi- 
Hite de I'hGnnoglobtne pour loxygfene, 

Il n'est pas n£cessaire de tracer la courbe 50 2 -PQ 2 pour £tudier ces 
pb£nom£nes, La P50* c'est-^-dire la pressiom partielle d'oxygdne pour une 
saturation de 50% permet de chiffrer cette courbe. La P5C norm ale est 
£gale h 27 mmHg. Cette valeur augmente quand Taffinite de I'h^moglo- 
bine pour foxyg^ne baisse (fig. 10.2), 

V. Transport du dioxyde de carbone par le sang 

Le coefficient de solubility du C0 2 £tant 20 fois sup£rieur a celui de 
I’oxyg^ne, le volume de C0 2 transports par vo/e dissoute est £gatement 
plus important: 3 mL de C0 2 dissous pour 100 mL de sang, soit environ 
5 % du transport du gaz earbemique. 

Com me pour I’oxyg^ne, ce sent les formes combinees du C0 2 qui repre¬ 
sented Ea majeure partie du transport, Dans le plasma le C0 7 peut se 
combiner avec les proteines selon ia relation Pr NH 2 + CQ 2 » 
Pr NHCOOH, ce mode de transport est secondaire, Par ailleurs le C0 2 
peut donner la reaction C0 2 + H 2 0 « COjH 2 , reaction qui se fait ttes 
ientement au niveau du plasma qui ne contient pas d'anhydrase carbo^ 
nique. Arrivant dans S'h£matie, le C0 2 va se combiner avec !es groupes 
amines de f'h^moglobine pour former la carbbemoglobine Hb NH 2 + CO z 
« Hb NHCOOH, Les composes c arbomines re presen tent 5 % du trans¬ 
port du C0 2 , le reste du transport (90 %) sera assure par la vote des 
bicarbonates (fig, 10.3). En effet, le C0 2 en presence d'anhydrase carbo- 
nique dans I r h6matie va rapidement se transformer en acide carbonique 
qui va se dissoder en ton bicarbonate et hydrogene (C0 2 + H 2 0 c=* 
COt,H" + H + ). Les ions bicarbonate* formas dans le globule rouge vont 
migrer dans le plasma et £tre £changes cortre des ions chi ores, Les 
ions LT devraient diminuer le pH du tiquide intra^rythrocytaire. Cepen- 
dant fh^moglobine reduite est moins acide que I'oxyh^moglobine ce qui 
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signiffe qu'elle e$t moins dissoci£e done va s'aecompagner d'une fiication 
d'lon H + sur rh^moglobtne, le pH du globule rouge restant constant Le 
transport du C0 2 sous forme comb (nee va done se fa ire essentiellement 
sous forme de bicarbonates founds dans l f h£matie mais dont les deux 
tiers sont transposes par le plasma, Au niveau du poumon, la transforma¬ 
tion de I'h^moglobine r^duite en axyh£moglobirie va lib£rer des ions H + 
qui s'associant £ Facide carbonique C0 5 H" + H + a C0 2 + H 2 G permet 
Feti ruination du CG 2 et des ions H + „ On a pu calcuJer que le poumon 
pouvait ainsi 6fiminer 200 fois plus de milli-^quivalents d ions H + que le 
rein, le poumon partidpe done de maniere importante a Fequilibre acido- 
basique, Rappelons que ces modifications: le transport du C0 2 , cette 
elimination des ions H + se font sans modifications du pH intracellulaire. 


COj dJsaoLS (Plasma) 


/K 



Fig, 10,3 

Le globule rouge au niveau tbsulaire. 

L) principle forme de transport du C0 3 est la 
formation de COjH - qui passe dans le plasma, 
en Change av%c du Cl", Lion H* littfr* se fwe 
sur I'femoglobine r£d urle, moins acide done 
meins, dissociee que I'oiyti^mo^obine- 
ITelectfoneutraliie et le pH mtraeiylhrocytaire 
ne sont pas modifies 


a Quatre-vtngj-dik pour 
cent do CO? sont 
combines d /isou dans 
t'frythroqrtc pour former 
des bxrarhonaios. Dc-lm 
tiers dent ne euxdtffusen! 
hors gbbuh rouge et 
sont transport^ par h 
pttjsma. 


Le C0 2 phsmotique total donne une information sur le C0 2 transpose a 
Fa fois sous forme de bicarbonates et de 00 2 dissous, tl est de 25 mmol 
par litre de plasma art£rieL 

VL Relation PC0 2 et C0 2 total ou courbe de 
dissociation du C0 2 sanguin 

Dans la zone de PC0 2 physiologique, cette relation est quasiment Ein£aire, 
tl y a done une augmentation de C0 2 total proportions He a cede de la 
PC0 3 . L r augmentation de la P0 2 d£vie la courbe de dissociation de C0 2 
sanguin vers la droite. Pour une m6me PC0 2 , lorsque Foxygfene arrive au 
niveau des poumons, tl y a meins de C0 2 transports par le sang done une 
liberation accrue de ce C0 2 , 
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► Loicyg^ne diisous exercc une pression parlielle dans le sang drt^riel (PaG^) de 95 ± 5 mmHg. 
Cette demise conditionne Is fixation de I'oxyg£ne sur 1'h^moglobine, a lots que le refargage d£pen- 
dra de 3a P0 2 tissulaire proche de la pression veineuse en oxyg&ne : PvOj 

► La relation Sa0 3 vs Pa0 2 est quasi asymptotique A 1'horuontale dans sa partie initiate. Ain$i pour 
une variation de 30 mmHg de la Pa0 2j la saturation de l # h£meglobine en oxygene ne variera que 
tres peu permettant une fixation et un transport optimal de l r oxyg£ne vers [a peripheric. 

!► Unc deviation de la relation SaO^ vs Pa0 3 vers la droite indique un relargage atcru de I'oxygCne 
de Themoglobine pour tes tissus. 

► 90 % du transport du COj est assure par la voie des bicarbonates. 
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Respiration 

cellulaire 


1. Mitochondries 
1L Chaine respiratoire 

III. Synthase de I'ATP 

IV. Regulation 


ObfedJfis 

■ Dctriie la succession d'evenements par laquelle les mitochondries assurent la 
synthese de I'ATP a partir dti catabolisme des substrats cellulaires. 

* Comprcndre qu'uns onergie chimique (MADH, FADH 2 ) s'est convertiE en une 

£nergie dectrodiimique : la farce protomotriee, puis en 6nergie m^canlque : le 
mouvement de rotation, pour redomer une £nergie chimique:I ATP, 


Le sang va delivrer foxygene aux tissus afin que, par les mitochondries, il 
s-oit traits. Par la voie des reactions d'oxydoreduction, du processus de 
respiration cellulaire, l r oxyg£ne dans la mitochondrie va aeeomplrr sa fonc- 
tion premiere : la production d'^nergie. 


■ ter mitochondria e$t 
one centrdc dnergttsqoe 
pout J'oxyda!>oo des 
substrats. 

ia ftisccfefc de ratygtne 
(bit chuter to press ton 
portfetie de i'oryg&ne de 
160 mmHg dan s Fatt 
otmosph&ique d moms 
de 1 mmHg cfcns !□ 
mfodxmdrie, 


I, Mitochondries 

Les mitochondries pr£sentent une ultrastrudu re-type, avec deux 
membranes d£finissant deux cavils. La membrane exteme et la 
membrane interne delimitent I'espace intermembranarre et !a membrane 
interne la cavity centrale, appel^e mat rice mitochondrrale. Le no mb re de 
mitochondries varie selon le type cellulaire consid4r£ r en relation directe 
avec le niveau de consommation 6nerg6tique. Ainst les fibres musculaires 
de type I (a£robies) sont lOfois plus riches en mitochondries que les 
fibres de type l| (ana^mbies), 

L'oxyg£ne termine sa course au niveau mitochondrial oii sa press ion 
partielle est ge nerd omen t inferieure a 1 mmHg. Ain si la * cascade de 
l'oxyg£ne » a vu cette demise molecule chuter d'une press ion partielle 
de 160 mmHg A moins de 1 mmHg. 11 s'agit en fait probablement d'un 
processus ^adaptation car si I'oxyg^ne est indispensable a la production 
d'ATR jl cr£e, au niveau mitochondria) par exemple, des espfcces oxygG- 
n£es rfcactives au potential destrutteur important {membranes, 
complexes proteiqnes...). 

L'£nergie n^cessaire au fondionnement de la cellule est apport£e par fes 
reactions du catabolisme, glycolyse, ji-oxydation des arides gras, oxyda- 
tion des arides amines, cycle de Krebs, qui aboutissent a la formation de 
coenzymes r£duits, NADH et FADH^ donneurs d'&iectrons* A ^exception 
de la gJycolyse qut est une voie cytosolique, la mitocfc^Q^p^,poss^de un 
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patritnoine enzymatique tr£s riche Iui permettant d'assurer 1'ensemble de 
ces reactions, Les electrons des coenzymes rEduits sont transfers k 
I'oxygene mqtEculaire par one succession de reactions d'oxydorEduction, 
couplEes E un transfert actif de protons de la matrice vers I'espace Inter- 
mem bran ai re. 

II. ChaTne respiratoire 

L f ensemble structural Assurant le transfert des Electrons est appele 
« chain e respiratoire * {fig. 11.1). Celle-ci comprend des transporteurs 
mobiles, ubiquinone (coenrymeQ) et cytochromes, et quatre complexes 
mu! tip rot Piques enchlssEs dans la membrane interne, numEmtes de I k 
IV. Le eomplexe I est la NAD H/u biquln one (UQ) reductase, Egalement 
appele NADH deshydmgenase. Le eomplexe El, succinate-UQ-reductase 
ou encore succinate dehydrogenase, fait partie du cycle de Krebs. Le 
eomplexe III est rubiquinol/cytochrome c reductase, le eomplexe IV le 
cytochrome c oxydase. La proportion de chaque eomplexe vane selon !e 
type cellulaire. Sans entrer dans le detail des diffErentes reactions 
d'oxydorEduction, on peut dEcrire schEmatiquement le transport des Elec¬ 
trons de la facon suivante : ('ubiquinone est ie carrefour principal de h 
choine respiratoire et re^oit des Electrons de trois origines, le NADH via le 
eomplexe I, le FADH 2 via le eomplexe EE ou fe FADH 2 issu de la navette du 
glycErol-3-pbasphate ; les electrons sont alors transfers au eomplexe III, 
puis au eomplexe IV via le cytochrome c (fig. 11.1). Le flux d'electrons se 
dE place des composEs qui possEdent les plus petits potentiels de reduc¬ 
tion standards (MADH ; - 0,32 V, succinate : + 0,03 V) vers celui ayant le 
potentlel le plus ElevE, I’oxygene molEculalre (4- 0,82 V). On peut done 
ecri re les rEactions global es eomme suit: 

NADH + H + + 1/2 0 2 -> NAD + H a O 
FADH 2 + 1/2 Q 2 FAD 4- H 2 Q 

Le transfert des Electrons vers LoxygEne moleculaire est couple a un trans¬ 
port actif de protons de Fa mathce mitochondTiale vers Tespace intermem- 
branaire, acidrfiant celui-ci et crEant une difference de potentiel Electro- 
chimique de part et d'autre de Ea membrane interne. La force resultants 
est dite « protomotrice » ; au final, la chalne respiratoire a done convert! 
une Energie chimique en une Energie Electro chimique. 

III. Synthese de i'ATP 

La derniEre Etape est Ea synthEse de FAIR. catalyse? par un eomplexe 
multiprotiique appete ATP-synthase , II comporte deux grands domaines 
fonctionnels: un domaine membranaire FC, vEritable canal o protons, et 
un domains extra mem branaire FI, portant notamment les sites catalyti- 
ques (fig. 11.1). Le flux de protons traverse le domaine FO et crEe un 
mouvement de rotation transmit au domaine FI. Les sites catalytiques 
changent alors de configuration et permettent la formation de i'ATP k 
parbr de TADP. 

LATP-synthase assure done la conversion de I'Energie electrochi mi que, 
reprEsentEe par la force protomotrice, en une Energie mEcanique, 3e 
mouvement de rotation, et enfin en une Energie chimique correspondent 
au potentiel Energetique de I'ATP. 


Respiration cellulaire 


■ La chatne tespimtafre 
est un copvayeur 
d'electrons. 


u iXfP&ynthase est un 
Writable moteur rolaltf 
sp4tid &srf darts fa 
production d J ATP. 
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Phyjiologie respiratoire 


A 


Fig, 11.1 

La respiration, cdlulairc. 

Production des coeniymes refuels 
(A). Fonclionnemenl ^implifie de la 
chaEne r«piratoire (B), CPI: 
cdmiiine pd Imicc-yl iransMrse; PH: 
pyruvate d&sJvydrogdiase; b£td-at r 
bPta^Kydalitm. 



MJP 

* 

AlP 


IV. Regulation 

La respiration: collulaire est un processus physidogique £troitement 
r6gul£. Ain si, la force proto motrice active I'ATP-synthase ; I'ATP produit 
entrame a tors one diminution de la force protomotrice, qui stimule en 
retour le fonetionnement de la ehafne resplratoire, Par ailleurs, 161 Ovation 
du rapport intramitochondrial ATP/ADP inhibe le complete tV. D'autres 
signaux regufoteurs interviennent vraisemblablement, comme le 
monoxyde dfozote (NO) qut pr^sente une action biphasique. A foible 
concentration, de I'ordre de la nanomole, il inhibe de facon reversible la 
respiration ccllulaire par un mecanisme de competition avec l oxyg^ne au 
niveau du complexe IV. A forte concentration, le NO se comporte comme 
un agent cytotoxique (esp£ce oxyg£n£e reactive) qui endommage les 
complexes I, II, IV et I'ATP-synthase. Enfin, il existe des poisons bien 
connus, susceptibles d'agir a tous les niveaux de la chaine, dont on pent 
donner quetques exemples : rot6none pour le complexe I, antimydne 
pour le complexe III, cyanure pour le complexe IV, atractyloside ou oligo- 
mycine pour I'ATP-synthase, Ces inhibiteurs sont utilises en experimenta¬ 
tion ou en diagnostic pour £tudier s6quentiellement le fonetionnement 
de la chatne respirafoire. 
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Respiration cello la ire 




POINTS CLES 



► Les mitochondries sent des organites dont la fonction cssentielk- est la production d J dnergie. 


► Cette specialisation m-£tabdique leur est conferee notamrnent par un tres grand potentiel 
enzyinfltrque les reactions du catabolisme cel tufa Ire aboutissent a la production de toenzymes 
reduits, qui sck des donneurs d'^lectfons. 

► La chaiiie respiratoire mitochondrial e est un ensemble structural tr£s organist qui permet le trans- 
tert de ce$ electrons vers roxyg&ne mol^culaire, avec la creation parallel? d'une force protomotrke, 
A la base du fonctionnemerit de t'ATP-synthase : J'ensemble du processus, unique dans le monde 
vrvant correspond de ce fait a une conversion d'energie chimique en £nergie ^lectrochimique, puis 
en energie me unique, pour produire au final de I'ATP. 

► Lj regu talior de la chain e respiratoire est un phenomena int£gre dans la regulation general? du 

metabolism e £nerg£lique. 
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Controle de 
la ventilation 


I. Centres respiratoires 

II. Controle central de I'activite des centres 
respiratoires 

III. Contrdle respiratoire peripherique 


Objcdifs 

« Comprendre I'hypothtse de foncti on ne merit rythmique des centres respiratoires, 
■ Ccmprqndrq Iqs rnetanbmes tentraux qui permettent au C0 4 . de regular la 
ventilation. 

* Comprendre que les afferences vagales vont partitiper, renforcer I'inhibition 
p^riodiqire de Inspiration et acc£l£rer ainsi le rythme respiratoire, 


Le contrdle de la ventilation s J int£resse & deux £l£ments fondamentaux. 
L'ortgine de rautory1hmidt£ des centres respiratoires et les boudes de 
regulation qui vont la controler. Le controle de la ventilation permet de 
malntenix I'hom^ostasie des gaz du sang. 


I. Centres respiratoires 

Les centres respiratoires sont situ£s dans le tronc cerebral: ils son! bulbo- 
protubSrentiek En effet une section dans la partie sup^rieure de cette 
region laisse persister une respiration spontanee normals, A l r oppose une 
section sous-bulbaire interrompt toute respiration. Actuellement on decrit 
deux centres bulbaires et un centre plus haut situ£ (partie supdrieure du 
pont), le centre pneumotaxique. 


A. Centres respiratoires bulbaires 


K Groups respiratoire dorsal (GRP) 

[1 est situd dans le noyau du faisceau solitaire, il recoit des affdrences des 
IX^ (glossopharyngien) et X* paires (vague) de nerfs cranrens, envois des 
effdrentes vers les motoneuroncs phreniques, done le diaphragme, et 
vers le groupe respiratoire ventral. II est form£ de deux types de neurones 
in spi rate ires, les neurones inspiratoires a; dits g6n£rateurs de rampe 
inspi rate ire et dont la d ^charge craft progress! vement tout au long de 
rinspiration. Its permettent le recrutement progresstf des fibres du 
diaphragme. Les neurones inspiratoires ft resolvent les informations 

vagales. "nadji 85" 
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Controle de la ventilation 


2 . Croupe respiratoire ventral (GRV) 

II est localise au niveau des noyaux para-ambigus et r&roambigus, Le GRV 
conti ent des neurones inspire to ires qui envoieot des efterences vers les 
intereostaux, les scal^nes et des neurones expiratoires qui commandent 
tes muscles abdominatix. II revolt par ailleurs tes informations du groupe 
respiratoire dorsal, 

3. Hypotheses de fonctionnement des centres 

Ces hypotheses sont nombreuses, celte qui est le plus en faveur est dite 
de llnhibitton phasique. Un activates d'inspiration centrale stimulerait les 
cellules du GRD. Les cellules re provoqueraient une inspiration. En 
revanche, Ea stimulation des cellules % lorsqu'elle attaint un seuil suffi- 
sart, induirait une inhibition du g£n£rateur d'activit£ inspiratoire centrale 
done I'arrfit de inspiration et le d£but d'une expiration spontan^e. Cette 
hypothesc est basee sur ^inhibition periodique (phasique) de I'activite 
des neurones inspiratoires. 


B. Centre pneumotaxique 


Ce centre localise au niveau du noyau parahrachialis median modulerait 
I'aiT^t de 11 nsp [ration en fonction de diff£rents stimulus affbrents qu'ils 
sotent chimiques ou m£can3ques, Par ailleurs, il pourrait transmettre les 
signaux de Thypothalamus aux centres bulbaires ce qui expliquerart les 
r£pOnses ventrlatoires aux Emotions, aux variations de temperature,,, 

ii 


■ La rythmidt& des 
centres respiratoires est 
basge stir interruption 
p£rtadtqu@ de 
Inspiration qui am^ne 
I'expirntiaft, 


!L Controle central de ('activity des centres 
respiratoires 


A. Controls cortical 

La respiration est un acts fnvolontaire mais qui peut £tre volontairement 
eontr 6 l£ sous la d£pendance du cortex, Ces influences corticales inter- 
viennent directement au niveau des motoneurones phreniques, intercos- 
taux et abdominaux. 


B. Substance reticule e activolriee ascend ante 

Cette substance reticulee joue un role important chez le sujet £veille, 
Celui-d est moins dependant des aff£rences p£ripfi£riques. Ainsi, pendant 
le sommeil, lent on observe tine diminution d'environ 15 % de la ventila¬ 
tion par inhibition des activity de la substance reticulee, 

C Ch£rnor£cepteiirs centra ux 

1. Localisation 

Les chemorecepteurs centraux seraient setups sur fa face anterolaterals du 
builbe (fig, 12 , 1 ). Toutefois, on ne sait pas s'il s'agit de chemorecepteurs 
propres ou d'expansion des neurones des centres respiratoires bulbaires, 
Ces chemorecepteurs sont baignes par le liquids cephalorachidien dont la 
composition est voisine de celle du plasma. Si les Eons H + et CO 3 H- 
psssent difficilement il n'en est pas de mfrme du C0 2 qui diffuse trfes faci- 
lement vers le liquide cephalorachidien. 
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Physiol ogie celtulaire 


Cortex 



f 


Centres 

reapiratoircs 



Voics 

efterenles 


AuirtH. 

nnuscsss 


padpi 

dbdOTWialf 




Males 

stf^rantes 


V(JK 

tariwrrm 

wjyfiriBL^ei 

MR cage 
ruraoque- 

MR U elirt-intii'l 

UR inHaHoa 
J rvcaptvurE 
MR diaphragirw 


N#ff 

gkissaphlk^ngien 


parpWi^B^ 


CCin'nJV"jli!:; 
EKMlKSlKftl 


A MR npc-artil 
kramotour 


Frg 12J 

Lx regulation rfe la ventilation. 

MR: meunofecepleur^ 


2, Stimulus des chemorecepteurs centraux 


■ Lq ftipoftse tiu CO? 
estmatarfioifernent 
centraip elk? agti par 
une modficatiOO de s 
tons H * du ftqukie 
tiphafarodutfen. 
Lfrypoxie- nb oucun efict 
proprc- svr tes 
ehcmaf&ccpteurs 
centratix, elk pofenticlxe 
cependani h riponse d 
rhyperpopnie. 


i!augmentation du C0 2 atveofdre. apr£s section de toutes les afferences 
nerveuses p&riph^riques, provoque un accroissement tres important de la 
ventilation qui survient a pres un d6lai tfune trentaine de secondes. Cette 
reponse centrale, pfus importante que Ja reponse p£riph6rique H est £gafe- 
ment plus sensible puisqo'une variation de 1,5 mmHg de PaC0 2 
provoque des modifications ventilate ires. La reponse augmente lineaire- 
ment avec la PaCG 2f a capnie £gale etle est renforc6e par i'hypoxie (qui 
pent doubter ou tripfer 1'effet obtenu). ^augmentation artifideile des 
ions LT au niveau du liquids cephalorachidien provoque un accroisse¬ 
ment de fa ventilation ^ PaC0 2 const ante, L'oxygene n'a pas d'effet direct 
sur fes chemorecepteurs centraux. 


3 T M£csnlsme de la stimulation centrale 

Lorsque le CO^ diffuse vers le liquide cephalorachidien, if y o liberation 
d'ion H*. ce sont ces derniers qui stimulent fes chemorecepteurs. Le 
pouvoir tampon du [iquide cephalorachidien etant inferieur i celui du 
sang, Laugmentation des ions H + est consequents ce qui explique les 
variations importantes de ventilation et ta grande sensibilite de cette 
chfimosensibilit^ centra le. Par ailleurs, le temps de la reaction (30 s) est 
bien sur parfaitement compatible avec une transmisstj^Q^Je 1 iquide 
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Control e de fa ventilation 


c£phalorachidien dont P£coulement est lent par rapport b l r £coulement 
sanguin, Lora d'une diminution de la PaC0 2 te ph&nonZne inverse appa- 
rait et Ton observe une diminution de la ventilation. 


lit, Controle respiratoire peripherique 


A. Cbemorecepteurs peripheriques 

I 

II ewste deux types de chdmordcepteurs (voir fig. 12 J). Les chemorecep- 
teuts carotidiens se trouvent a la division de Part£re eatotide commune en 
carotides externe et interne, ce sont de petits nodules ros&s pesant 
environ 15 mg. Leur vascularization est particuliere en ce sens qu'il s'agrt 
de la structure la plus vascularize de noire organtsme, atnsi la difference 
entre Pa0 2 et Pv0 2 est extr&mement faible, II s'ensuit que l J oxyg£ne tissu- 
laire est de I'ordre d'une valeur arterielle de P0 2 et non d'une valour 
veineuse comme pour les autres organes, Les fibres nerveuses issues de 
ces corpuscules rejoignent la IX* paire de nerfs cr3niens (glossopharyn- 
gien). On estime que !a rkponse b 1'hypoxie est presque totalement !a 
consequence d'une stimulation des chemoZcepteurs caret! die ns, Les 
ch&mor&cepteurs aortiques sont situ£s au niveau de la crosse de I'aorte, 
Les fibres nerveuses original res de ces corpuscules rejoignent le vague ou 
X e paire de nerfs cr&niens. 

Les chemorecepteurs sont sensibles aux PQ 2 normahs et supranormates, 
L H inhalation d'oxyg£ne pur diminue la ventilation d'environ 15 %, Toute- 
fois r le stimulus oxygine devient efficace pour des PQ 2 inf^rieures b 
70 rnmHg. Si la P0 2 tombe a une valeur trfes basse, it y a une depression 
ventilatoire (les cellules nerveuses sont tr£s sensibles et d£truites par fes 
hy pox les profondes). Le C0 2 stimufe egaiement tes chemorecepteurs 
penpheriques. On estime la participation de ceux-d, lors d'une variation 
de ce param£tre, a environ 40 %, Comme nous Pavons pr£ris 6 , V augmen¬ 
tation du COj entraTne une hyperventilation et sa diminution une hypo¬ 
ventilation. Les ions H + stimulent les chemorecepteurs penpheriques. une 
ad dose induit une hyperventilation, une alcalose Pi averse, Les effets de 
I'hypoxie sont potentials par une hypercapnie ou une addose. 


■ Un art reflex'? 
oomprend un r^cepteur, 
des vpies affe-renles, un 
centre nerve d des voie s 
ententes, un effecteur. 
Llrypm ne stimufe que 
k$ ch£mor6cep1eurs 
penph&iques quasi 
esauskement fes 
dtinxireceptevrs 
carolidte as 


B. Afftrences vagales bronchoparenthy mate uses 

le rdte de ces affdrences est preponderant dans la regulation du rythme 
respiratoire puisqu'unc vagotomie (section du vague) entrafne une dimi¬ 
nution de 50 °fo de la frequence ventilatoire. 


1 . M£ea n ordcepteurs 

lls sont situGs tout au tong de Parbre bronchique mats surtout dans tes 
votes aedennes centrales et connectes aux grosses fibres vagales myelin l- 
sees (voir fig, 12 , 1 ). (Is sont sensibles b retirement done a I 'inflation 
pulmonaire. Leur adaptation est tr£s lente e'est le dassique rfitlexe d'inhi- 
bit ion de Pin spiral! on de Hering Breuer: {Inspiration appelte {'expiration. 
Si la distension pulmonaire est maintenue. elle provoque une apn£e dont 
la dur£e est proportionnelle h l'importance du stimulus. Le rGle de ce 
r^ffexe semble secondaire ehez Phomme. 
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Physiologic cellulaire 


2. R£cepteurs dirritation 

De nombrcuses fibres myelinisees provie orient de ['epithelium nasal, de 
I'arbre branchique dans toute son Vendue (voir fig, 12.1). Les tecepteurs 
sent actives par les variations importantes de pression intrapufmonaire, 
par le C0 2 de l J air alveola ire, par {'inhalation de gaz irritants com me le 
chi ore ou i'ammontac, par les m^diateurs tels que ('histamine, les prosta- 
gJandines,.. Leur rdle essentiel est bronchomoteur, Ifs pourraient rnter- 
venir dans les « soupirs », r£guliers au tours de la ventilation spontancc. 


3, R6cepteurs J 

Le termei correspond au fait qu r ils sont situ£s dans rmtersiiiium pulmo- 
naire au contact des ta pi II aires, done juxtacapillaires (voir fig. 12,1). Ces 
recepteurs sont d J innervation amy£lique, leurs informations £tant trans¬ 
ports par les fibres C lls provoquent une tachypnoe, e'est-a-dire une 
respiration caracteris6e par un petit volume courant et une grande 
frequence respirator re. tls sont actives par un ceeteme interstate!. 

C Recepteurs muscularres 

II s'agit des recepteurs des muscles stnfcs, e'est-^-dire les fuseaux neuro- 
muscularres, les organes tendineux de Golgi et les terminaisons lib res. 

Les recepteurs des musdes respimtpires (voir fig. 12.1) participem au 
cant role ventilatoire (le diaphragme est pauvre en fuseaux mais riche en 
organes de Golgi). A t r £tage spinal, ils peuvent renforcer ou teduire la 
contraction muscuEaire. A letage bulbaire, tls partidpent au contrdle de 
Tarr^t de Tinspiration done de la frequence respiratoire. Les recepteurs 
des muscles respirator res jouent un role important dans la sensation de 
dyspn£e (eSsoufftement) en transmettant au cortex des informations sur 
leurs caracteristiques g£om£triques. La dyspn£e est perdue lorsqu'it y a 
dysharmonie entre la commande nerveuse et la perception de la contrac¬ 
tion muscuEaire result ante. 

Les z^ceptei/rs des muscles p£ripheriques (voir fig. 12.1) jouent probable- 
ment un r6le au cours de Texercice mu scuta ire, en particuEier dans sa 
phase de debut Les terminaisons fibres de ces m£mes muscles p£riph£ri- 
ques pourraient transmettre des informations sur les conditions m£taboli- 
ques locales (m^taborecepteurs) ce qui renforcerart la ventilation cTexer- 
cice. 


■ ies fltttnrKH 
p^nphenques ant pour 
rOfe essenttd tfinhiber fa 
* ramps»kispitattihe 
done dougmenter h 
frequence respiralotre. St 
fa frequence respiratoire 
resultant de Faction de 
ces foctevrs inhibitews 
sur fes centres est de 
12 cyttes par minute, if 
est waispmbfabfe que h 
rythme prapre des 
centres respiratoifes est 
proche deFuniti en one 
minute. 


D. Autres aff&rences 

□'autres aff fences, qu'elfes viennent des voies a^riennes supfrieures, 
des barotetepteurs arteriels, des recepteurs digestifs ou des thermotecep- 
teurs peuvent intervenir. Elies jouent un role dans des drconstances parti- 
culiteres et n'ont qu'un effet ponduel. 
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Contrdle de la ventilation 


POINTS CLES 


► L r actcvit£ rythmique des centres respirator: es est la consequence d'une interruption phasique du 
g£n cerate in inspire to i re cental ce qui entrains un arrGt mspiraioire el induit une expiration passive. 

► Le CO;i. stirnul-e les ch£mor£tepteurs centra ux par Hnlermedfaire du liquids c6phaEo-raehidien„ 

► Les ch^morecepteurs : p^rtpheriques, sort stimulus par une baisse de la Pa0 2 ; centreux, nq Se 

soul pas, 

► Les mecancrecepteurs h retirement inhibertt ! J inspifation done appellent I'cxplration lorsqu'iEs 

soul stimulus. 
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liTOl 


t'arbre branch ique : 

□ A* la zone de conduction ccmprend la dach£e, les 
grosses branches,. les peutes brooches el les 
bronchioles respiratoires. 

O B* Ea rone de conduction nest le lieu daucun 
^change gazeuiL 

□ C la zone respirat-dire est partielEement afv£olis£e. 

□ D, lie labac louche les pelves voies a£wnns; les 
resistances A r^Coulement de fair sent 
consid£rablement augments, 

X. La barriers aEveolocapillaire : 

□ A_ le surfactant, produit par les pneumocy*^ 
gtanuleuic tecouvre I'&pith^lium alveola ire, efest-^- 
dire fes pnoumocytes de type I. 

U B. TintersEitium est compose de cdlagene et 
cT&asline, tl constitute done la charpenle du 
poumon. 

□ C gr&ce i la membrane alv£olaire, les ^changes 
gazeux sont iilimit^s. 

U D. la surface d'echange correspond A la surface de 
I'dpitluMrum alveola ire, sort 100 

3, La circulation pulmonaire r 

□ A. i'art^re pulmonaire contient du sang pauvre en 
Otfyg&ne 

□ B. les arterioles exira^tvfcolaires soot conlenues 
dans unegaine dilfarente de celle des bronchioles. 

Li C. Jes vaisseaux interalveolaires se dilatent 3 
['inspiration, 

□ Dh les uaissesux extra-alv^olaires de la parties 
sup£neure du poumon sont plus perfuses que ceux 
de la partie inf£rieurc. 

I, La plcvre ; 

□ A. les feuilleis de ta plevre sont accolfrs parce qu'il 
exisle- des mdcamsmes qui emp&hent la collection 
de Ijquide ou de gaz enlre eux. 

Q Bl le gradient de pression pleurale esi de 

7,5 cmH 3 0 swr un bomrne do taille moyenne en 
position CDUchee. 

□ C. la pression pleurale est plus negative £ I'lnspiration 
qu‘A I'expiraiion 

□ Ds la pros-sion pleurale est plus negative i 
Finspiration qu'a I'expiration, done ('inspiration facilile 
] r 4couiemerii de fair dans les voies afinenoes, 


5. tes muscJec resplrataire* : 

□ A. on d^nombre trois effete iitepiratoires dus A la 
contraction diaphragmatique : abatement, 
insertion, apposinon. 

Q B, I'expiration spontan£e correspond £ un 
relSchement total du tonus musculaire 
diaphragmanque 

U C. les muscles intercostaia internes ont une action 
inspirdtoiie. 

□ D, les musdes abdoaiinaux agissent untquement 

lors de I; expiration forcee. 

6. Les proprietes statiques dc I'apparcil 
re^picatairc ; 

Q A. la pression do retraction ^lastique du poumon ost 
Ie moteur de respiration spontan^e. 

O B. la pression de distension £lastique du systfeme 
thoracopulmonaire esl le moteur do I'inspiration. 

Q C. le niveau ventilatoire de repos se &tue au point 
d'&quilibre des pressions de distension et de 
reaction ^astque du sysl&nw thoracopulmonaire, 

□ O. le poumon no « satislait * jamais son tHaslidl^- 

7. Le surfactant : 

□ A. est une glycoprot£ine. 

Q B. passede des proprietes lensioactives, 

Q C poss^de des prapn£t£s lensioactFves parce quil 
augment la tendon superficielle de fair afrAdaiie, 

□ D. est le garant de la stability alveola ire- 

S, Lei volumes pulenuhaires mobiliseErfes : 

U A_ Ja capacity pulmonaire totale correspond au 
volunne maximal mobilisablo. 

□ B, le niveau ventdatoire de repos est atteint en (in 
dinspiranon normale, 

U C. le volume rfeiduel osl defini comme le volume de 
gaz conienu dans les poumons en fin d'&tprration 
forefie 

□ D. les va leurs normales sont variables en fanction du 
sexe, de I'Sge, et de la taille. 
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9 . Les proprietes dynamiques de 3 J apparei! 
respiratcire; 


□ 


A, les resistances des petites voies repr^sentent 
20 % des resistances des voies aenennes. 


□ B. ce percentage correspond 4 I'incertitude absolue 
de b mesure, c"est pouiquoi les petites voies sont 
appel£es zone silenrieuse du pc-urnon. 

□ C le VEM5 est sensible 4 ('obstruction des petites 
voies a^riennes. 


□ 


D. le VEM5 est sensible h [obstruction des petiles 
voies aGfiennes pa ice qu'il se mesure ^ bits volume 
pulmofiaire. 


Id, 


Les espaces merits : 


LI 

□ 

□ 


A. sent des espaces non ventites el perfuses. 

B. alvtolaiie ou anatomique ont les rnfinnes 
consequences. 

C. lorsque Tespace mort est de 0,4 SO L le vd ume 
couranl doit Sue de t,B00 L pour que les ^changes 
soienl nctfmatwL 


□ 


D. pour un espace rrort lotal de 0,150 L, les 
^changes sent toujours normau*- 


1L 


La distribution de la ventilation : 


□ 

□ 

□ 

□ 


A. se mesureen injectant un bolus de xenon. 

B. monlre une distribution prefdrcntidle de Fair 
inspire dans les parlies inf^neures du poumon. 

C monlre une distribution pr4f^rentielle de Tail 
inspire dans les parties nfericures du poumaft parce 
qu'elles sont plus compILanles, 

D. s'9iomogen£ise en position couch£e. 


12. La circulation pulmortatre : 


□ 

□ 

O 

□ 


A. pour la circulation pulmonaire, la pression motrice 
correspond h la difference de pression entre farttfe 
pulmonaire et I'oreillette gauche. 

EL l'0 7 capt£ par les poumons correspond a l‘Q 3 fw£ 
par les itssus. 

C la perfusion pulmonaire augmenie de la partie 
infdneure a la partie supOneure du poumon. 

D. ('absence de perfusion au niveau des zones 
infe retires du poumon expHque I'espoce mort 
akeolaire. 


13. Le rapport ventifatior/perfusinn i 


□ 

□ 

a 

□ 


A* est inhomog&ne dvez rhomme normal, 
i, est faaeur d'hypercapme lorsqu'il est irop has. 

C. esl fadeur d'hypercapnie lorsqu'il est trop haul 

D. augmenieau cours <te fexeraoe muscuiaire 


14, La diffusion dlvMotapihaire : 

□ A. la surface fonctionnelle- d r £cbfli|ge depend du 
rapport ventilation-perfusion. 

□ B. la surface fonctionnelle d'cchange augmente au 
tours de [effort 

O C. la surface fonctionnelle d'^change augment e au 
GOVS do [effort par umiorrmsatian du rapport 
ventilation- perfusion, 

□ O. l'£rythropai£tine (EPO) induit une augmentation 
du nombre de globules rouges et done une 
augmentalron de la diffusion alveolocapillaire. 

15* La cascade de 1 'oxygenc : 

U A. la prem ere chute est due 4 I'humidiFication de 
fair, 

□ EL la deumfeme chute est li£e au oontenu gazeux du 
poumon. 

□ C. la Pa0 2 nomtale est de 95 ± S mmHg cbei le 
sufet peune. 

□ D. la PQ 2 mitochondriale est de Tordre de I'unite. 

16. Concernant le transport de l'0 7 : 

U A. la PAO; t^moigne de la quantity d'Oj dissous. 

LI B. la forme dissoute est la principal lorme de 
transport de TOj, 

□ C. la saturation donne la quantity d r 0 7 combin* 4 
3‘Hb par rapport 4 9a PAOj. 

□ D. une anemie induit un effondrement de la 
saturation, 

17. Courbe de fixation dc Coxygenc sur 
i'hemoglobine (S0 7 -P0 ? ) : 

□ A. le plateau de cette courbe protfege rojcyg^TnatioTi 
tissuloire. 

□ B. la liberation d'O^ par I'hemci^labine n^cessite la 
pnlsenoe cfanhydrase caibonKiute. 

□ C. le CD 7 augments Faffmit£ de L r fkmo®lobLnu pour 
I'oxyg^ne 

O. le augrr,ente I'aHinite de fhemoglobine pour 
raxyg^nc darve Larilite s<j 1ibpr c stion. 

10. Lots dc Teffort physique, tc relarguage d'O ? est 
accru par: 

□ A. I'aufimentaijon de la paco 2 - 

□ B. la diminution de la tempGralu re realis6e grJce ^ la 
sudation, 

Q C. I'augmentation du pH. 

O D. la ddviati.Dn de la courbe de saturation de 
rh£moglobine en 0 7 vers la gauche, 
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19* Le transport dll COj: 

□ A. Ik quantity de CQj et d'Qj disseises dans 
100 mL de sang sont e gales. 

□ a, dans k plasma, le CO? esl transport 
esMotieflemeni par la {nation sur tes radicaux NH 2 
des prate nes plasmatiques. 

□ C au niveau ^rythiocytairc grace b I'anhydrase 
carbon :que, le C0 2 r^agit avec fH 2 Q et donne les 
ions HC0 3 _ et H + 

□ D. ce relarguage de H 4 induit one augmentation de 
I'abdiTg intra^rytiiocyTaire. 

20. Respiration mitochondriale : 

□ A. les complexes I b N sont situfis clans la mairice 

mitochondria le. 

G B. I'ubiquinone est le canefout principal de La cfiaTne 
respiraloiie. 

□ C le flux d'tlectrons se deplace des composes au 
potenliel de reduction le plus £leve vees les 
composes au potentief le plus bas. 

□ D. !ATP synthase assure La conversion, de la force 
prolonnctrice en un mouvement de rotation qui 
permet la synthtee de I'ATP. 

21. Lts centres, resprratoires : 

□ A, le gn&upe mspiratoire dorsal recoil des affcrences 
vagsles, 

□ B* les cellules a du graupe respirator re dorsal 
induisent EWpirauon, 

□ C. le generateur d r activil0 inspiraloire provoque 
Inspiration et prepare undneciement respiration en 
stimulant les cellules b 

□ 0. les aff^retices vagales partiopent b hnhtbition de 
Inspiration done augmented la frequence 
rejprattwt 

22. La regulation de la ventilation : 

□ A. les centres respiratoires bulbaues sonl sensible? b 
I'hypoxie et a I'hypercapme. 

□ B. les chgrnaiticepEeurs centrau* sont seiisibles b 
I'hypoxie. 

□ C* les chfimortopleurs p£hph£riq ues sont sensible* 
h I'hypercapnse, 

□ ft* la stimulation des mecanorecepteurs des votes 
&#fiennes emraine une expiration par arr£t de 
Inspiration, 


Pour h i Corrtclions, se reporter ii b page 407 


U* Les resistances h l econJement de fair sont 
clevees 1 

G A. au niveau des fosses na sales. 

G B, au niveau du pharynx. 

G C au niveau des grosses voies a^nennes. 

J D. au niveau des peaces brooches. 

Q E* au niveau des bronchioles respirator 

24. Le diaphragm e : 

G A, costal: S'ms£re sur les cites et le tendon central. 

□ B. eontient une majontO de fibres non tangibles. 

□ C, esl trfcs vascularis^ 

□ B. provoque un d^placement interne des cites lors 
do so contraction,, 

□ E, est refouleen direction ciphalique lers de 
Texpiration fcrcee. 

Les espaces morts : 

□ A. sont des espaces ventil£s non perfuses. 

□ B* sonl des espaces 4 Ibis plus ven tiles que 
perfuses. 

□ C la Ir&quence respiratoire doit etre mulfcpli^e par 
16 si I'e5pace moit double., 

□ ft. le rapport volume de respace men sur volume 
coufant dost dire deO,S, 

G E, en pathotogie, respace mort dlvtolaire peui £tre 
plus grand que fespaqe mort anatomique, 

26. On observe une augmentation de fa nr to : 

G A. si ta conductance de la membrane 
alv^olocapillaire est diminu4e. 

□ B. si la conductance de la membrane 
alv^olocapilldireesl diminuee, done si cede demi&re 
esl d^truke 

G C. en position couchee. 

G D. apr£s une perfusnon de globules rouges. 

G E. au coun. d'un eterace. 

22. Regulation de la ventilation : 

□ A. k C0 2 sttmute les d»6mor^cepteurs cenl/au* et 
penpheciques. 

□ B* I'oxyg^ne stimule essenciellement les 
ch£moi4cep1eurs carotidiens. 

G C le vague achemine 20 % des afl^rences 
p£mph£fiqijes. 

G ft. les r^ceptecrs J sont situ^s dans les capilloires 
pulniorwires. 

G E. I'expiration est la consequence d'LEno mhibilion du 
centre pneumotanique. 
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Physiologie 

cardio- 

vasculaire 



Francois Carre 


Introduction 

Le syst^me cardiovasculare comprend une pompe, le 
coeur, qui propulse un flutde, le sang, dans un circuit ferme 
de conduits, les vaisseaux. II joue plusieurs roles dont deux 
majeurs dans le bon fonetionnement des organes. Par son 
r6le hemodynamique, il s'adapte rapidement aux perturba¬ 
tions continuelles de rhomfcostasie du milieu interieur afin 
de foumir aux organes un d£bit sanguin suffisant et circu- 
[ant a une pression efficace. Cest le role fonctionnel de [a 
circulation, CeEle-ci depend de la pression arterieEle qui est 
fa variable drculatoire r£gul£e de ]'organ is me. II assure 
□ussi la circulation du sang, transporter liquidien qui ache- 
mine les informations hormonales, metaboliques et immu- 
nitaires et participe a l'elimination de la chaleur et des 
d£cheis products par les activity metaboliques. Cest le rote 
nutritionnei de la circulation. 
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Lois generates de 
I'hemodynamique 



I. Ecoulement du sang 

II. Grandeurs hemudynamiques fondamentales 

III. Schema g£n£ra1 de la circulation 


Objtctif 

* Conrcaitre Ies bases physiques de t'Gcoulement du sang et ies grandeurs 
h^modynamiques fondamentales. 


I. Ecoulement du sang 

La circulation du sang est un phfcnomene physique. Le sang, forute du 
plasma et determents cellulaires, est assimilable a un fluide de viscosity 
variable comparable £ une encre d'imprimerie. Deux lois fondamentales 
r£gissent ttecoulement des fluides id£aux. La loi de conservation de 
masse qui dit qu'en tout point de r^coutement d'un fluide le d£bit 
massique est constant. La loi de conservation de I*Anergic de 
Bernoulli! qui dit qu'en tout point de ['ecoulement d'un fluide 1'energie 
hydraulique totals du fluide est constants. Cette £nergie hydraulique 
totale est la Somme de trois types d^nergre. 

Ltecoulement du fluide entre deux points se fait h partir du point ou 
T^nergie totale (et non la pression) est la plus £lev£e. Sa vitesse d'^coule- 
merit depend du gradient d'energie entre ces deux points, Comme le 
sang est un fluide visqueux, Ies forces de friction sur Ies parols vasculaires 
entrainent une perte d'energie,, done un ralentlssement de I'dcoulement 


► Le role principal de la contraction cardiaque est de foumir au sang 
une pression suffisante pour vain ere cette perte d'energie afin qu'il 
s'ecoule. 


» Les frois types 
denergte son/ : 

- f&nergie de pression P 
qtr> correspond d fa 
pression oppfiquee pgr le 
fluide sur fci para; 

- f&iergie antique, ft 

- 1/2 pK qui depend 
de la masse (p) et du 
carre de to wr«se (V) du 
fluide ; 

- Sertergie potentielfe ou 
hydrostatiqae, Eh = pgf\ 
ou h esr to difference de 
hovicor de to cobnne de 
flu.-de avec fe niveau de 
reference et g 
lacc^ferovon due dla 
gravitation 


Ces deux lois expliquent qu'au niveau d'un r£tr£dssement vasculaire la 
vitesse du fluide soit acc6l£r£e et que la pression qu'il exerce soft dimi- 
nuee par rapport a celtes d'amont et d'aval (effet Venturi). 

Ltecoulement d'un fluide peut se faire selon deux modalit&s, laminaire, Ies 
couches cylindriques du fluide glissant Ies unes par rapport aux autres 
sans deformation, ou turbulent dans lequel le fluide perd sa regularity. 

Ce dernier type d'ycoulement reclame plus d J ynergre que I'ycoulement 
laminaire et provoque des phynomenes vibratoires qui peuvent leser Ies 
parols vasculaires, Dans le reseau cardiovasculaire I'ycoulement sanguin 
est laminaire et devient turbulent en cas de stenose. 


■ bn cl:mque r Ies 
vitesse? sanguines 
peuvent Ptre mesarte s 
par utilisation de Feffet 
Doppler en amartt et en 
aval dune sfenose 
vascuidrc, Lopphcotion 
du phenomena de 
Ventun permet d'dvatuer 
fe degfe dune sfenose 
vascuhrre 

-rnmir^T - 
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m En ckntque, fes 
wbrQti&ns trikes a 
rfcouiement turbulent 
peirtent entroiner des 
phgnamfates toctiks, fes 
fr^missemenis, et/ou 
sonores, fas souffles 
cardiaques au 
vascutmres. 


II. Grandeurs hemodynamiques fondamentales 

La pression (P) est le rapport d une force (F) sur une surface (5) : P = F/5, 
son un!t£ fegate est le kilo Pascal (kPa). En physiologie, elEe est exprlrrtee 
le plus souvent en mEllirrfetres de mercure (I mmHg = 0,133 kPa), 


► Au niveau circulated re, la pression est I tee a la force que le sang appli¬ 
que sur Ea paroi interne des vaisseaux. 


La pression mesutee dans un vaisseau est la sortime des trols compo 
santes £fierg£tiques d£j£ d^crites plus la pression motrice qui correspond 
a la difference de pression entre deux points d'£coulement du fluide. La 
pression transmute est la difference entre les pressions extra- et intra- 
vasculaire. 


► Le debit est le volume moyen de fluide passe dans le circuit pendant 
1' unite de temps. IE s'exprime en lit res/minute ou milEiEitres/secondes. 


■ L'ecbvgraphie- 
Dcppicr per met une 
etude h^modynafwque 
eordiovaseufaite non 
invasive qui pout 
compfatde par fe s 
dbnrrees des 
cath&frrsmes, Ce put 
permet de fare te bifan 
onatomfaue ef 
fonctiannei des 
cardiopathies et de four 
rcten Sjssomerst sur 
1‘oppnreit areulatoire 


m Ain si, en cknique, le 
term* de temioa 
art&iefte courammenl 
employ^ est tnadapte. La 
ttiehure fdofcrie 
concern? fa pression 
arterielie. 


Les resistances vasculaires, par la perte dtenergie qufeltes entratnent, 
rafentissent Ifecoulerrient du sang. Ellies s'expriment par Equation: 
R - S Lp/rcr 4 ou L est Ea longueur des vaisseaux qui est stable au niveau 
circulate ire, p est la viscosite du sang qui normalement varie peu et r le 
rayon des vaisseaux 


► Les variations de rayon jouent le role principal dans le niveau des 
resistances vasculaires, e'est la va someth rite. 


La loi de PoiseuilEe precise la relation qui existe entre ddbit (D) P pression 
(P) et resistances (R): P = D x R, 

La tension parfetafe (T) correspond h la contrainte m&canique que la pres¬ 
sion du sang exerce sur la paroi vascufaire. C'est une force appliques sur 
une unite de longueur, elle s'exprime en dynes/cm. Elle est differente de 
Ea pression (P) b laquelle elEe est relive par la relation : T = P x r ou r est le 
rayon du vaisseau. 

La distensibilite est la proprtetd qu'ont certains corps de se la Esse r 
d^former (inverse de la rigidite). De fa^on simpliftee, on pent la d£chre 
par liquation C = V/P ou C est la capacitance (mL/mmHg), Vie volume 
(ml) et P la pression (mmHg). Pour les vaisseaux les termes de 
compliance ou de capacitance sent utilises iTteme s'iEs ne sont pas syno- 
nymes de distensibElite. Cela correspond & la ca pa rite des cavites cardia- 
ques et des vaisseaux de contenir plus ou moins de sang sans que Ja 
pression varie beaucoup. 


III. Schema general de la circulation 

Selon leurs caractcrrstiques anatomiques, hemodynamiques ou fonction- 
nelles, on peut d^crire plusieurs circulations (fig. 13J). Anatomiquernent, 
la circulation systemique (grande circulation) qui va du ventricule gauche 
a l oreillette drorte et Ea circulation pulmonaire (petite circulation) qui va 
du ventricule droit h I'oreillette gauche ferment deu Xr-s Er t U1 a t i n n s dispo- 
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Lais geneva les de rhemodynafnique 


en s£rie, Elies sont traverses par le meme d£bit sanguin mais 
presented, com me nous le verrons, des oaracteristiques hemodynami- 
ques dlff^rentes, Au niveau des dtfterents organes la circulation sanguine 
se fait en parallel© et le d£bit sanguiu qut traverse un organs correspond a 
un pourcentage du debit cardiaque. Deux arganes, le cerveau et le 
myocarde, presentent une circulation prioritaire. Les autres circulations 
sont adaptees en permanence aux besoins de I'organe perfuse. 


| 

I 


Fig. 13.1 

Schema general du fYSttcie 
□rcula Loire. 

circulation* pulrnoniire et 5y5t£- 
mique sent disposes* en sirie. Les 
tirculalians d'or^ares sort placees 
en parallel. Qi: debit un^uir de 
I'organe en du dAit carcfiaquc 
(5.5 L/mLnJ de repos d'un adulte 
jnme; VQ a : oonsornmafon d'wy- 
gfenc dc I'organe en %sdc oKe dc 
I‘<jrpjn^me o u repos (250 mL/min). 
Les Inches neprfrsenlent le sere de 
circulation du sang. 
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■ Lesyst&ne 
drcalatoire travnilfe en 
eiroito collaboration avec 
fe syst&me pulmonaife 
ijut apparte m 2 et 
etimine te CQ& fe 
sjrsieme rircufatoire 
hberant fO? au niveau 
tissus. On pourparler 
(fund# 

cardiopulmonave. 


Sur le plan fonctronnel, la contraction ventriculaire gauche pro pulse le 
sang dans I'aorte puis dans ('ensemble de I'arbre artEriel qui permet une 
distribution a Tense mble de 1'organism e. Apres avoir apportE aux cellules 
TO 2 et les nutriments, le sang se charge des dEchets m&aboliques et du 
COj. II rejoint Toreitlette droite par les veines caves supErieure et infE- 
rieure. II passe dans le ventricule droit par [a valve tricuspide, puis rejoint 
les poumons par TartEre pufmonaire. Au niveau pulmonaire, le C0 2 est 
EliminE et ThEmoglobine est r£oxyg£n£e. Ainsi, le sang veineux est pauvre 
en oxygEne et le sang artEriel est enrichi en oxyg&ne. Le sang rejoint 
I'ofdltette gauche par les quatre vetoes pulmonaires puis le ventricule 
gauche en traversant la valve mitrale. ^existence de valvules unidirectio- 
n el les dont Touverture et Ea fermeture sont passives et soumises aux 
variations de pression qui regnent dans les cavitEs cardraques explique 
que I'Ecoulement du sang se fasse scion un sens unique, 

Ainsi, Ee systfeme cardiovascular re est constituE d'un gGnErateur de pres¬ 
sion, fe coeur, qui a pour role de vaincre Ea resistance a TecouJement du 
sang que represented les vaisseaujc 


POINTS CLES 


► La circulation a un double r6le, nutritionnel avec apport de nutriments et Elimination des dEchets 
et function nel en m a intenant une perfusion adapts dEbit suffisant A pression efficace, aux besoins 
variables des diffarents organes. 

► Le sang est un liquids visqueux dont le frottement sur les parois vasculaires ralentit TEcoule merit. 
Le role de la contraction cardiaque periodique est de vaincre cette perte d'Energie pour assurer la 
circulation du sang. 

► Les variations du rayon vascuEaire qui constituent la vasomotriotE joucnt un role majeur dans les 
resistances pEriphErfques. La vasoconstriction correspond h Fa diminution du rayon et la vasodilata¬ 
tion a son augmentation. 
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Coe u r 


L Rappels anatomiques et histologiques 
IL Vascularisation du coeur 

III. Innervation du coeur 

IV. Metabolisme myocar clique 

V. Proprietes des cellules myocardiques 

VI. Proprietes du coeur entier 


Dbjedih 

* Connartre Ecs notions de base anatomiques et histologiques du coeur tndisp-ensables 
i la comprehension de son foortronnement. 

■ Conna’itrc Ecs raiYurterrstiques clectriques ct mecaniques et Its facteurs de regulation 
des fibres myocardiques et du coeur entier. 


1. Rappels anatomiques et histologiques 

Enferme dans un sac peu distensible,, le p^ricarde, le cceuf est situ£ dans 
la cavite thoracique. dans le mediastin, entre Ees deux poumons. 

Chez les mammiferes,, le coeur est fonctionnelle merit constituG de deux 
pompes (droite et gauche) s£par£es par une paroi musculaire £tanche, le 
septum, Elies ont une activity permanente et synchrone et chacune est 
constitute de deux cavit£s r une oreillette et un ventricule, qui communt- 
quent entre elles pardes clapets mobiles, les valves auriculovcntriculaires. 
Chaque pompe atimente un circuit par !'irrterm£diaire d'autres valves, la 
circulation pulmonaire pour le coeur droit (valves sigmaides putmonarres) 
et le circulation systcmique pour le coeur gauche (valves sigmoTdes aorti- 
ques). 

le coeur est constitue de parois musculaires qui entourent quatre cavitds 
dont les caracterisliques morphotogiques sont r£si_imees dans le 
tableau 14 . 1 . Le polds du coeur est bien corf£!£ avec la surface corporelle 
( 15 Q- 18 Q g/m 2 ) nistologique merit il s'agit d'un muscle strie particular, 
le myocarde. Bien que leor volume sanguin maximal soit Edentique, les 
ventricules droit, el gauche sont tr£s different. Le ventricule droit est 
accol£ sur la face droite du ventricule gauche dont la paroi est beaucoup 
plus cpaisse. Le ventricule gauche represente la cavity cardiaque prind- 
pale et Ee septum interventriculaire en fait partie. 

A la coupe, la paroi ventriculaire pr^sente trois parties : t F endocarde cfont 
la surface en contact avec le sang est recouverte d'une couche monocellu' 
la ire analogue a I'endothelium vasculaire qui tapisse aussi toute la surface 
des valves; une zone medians qui sgpare Tendocarde de lepicarde 
tapissce sur sa partie externe par le feuillet interne du pericarde. 


■ Le pencaede esl un 
sac iibf&ux qui present# 
deux feuiltets, viscera! 
sfretix et exteme fibre ux 
cr? continuity entre euxet 
sdpards par un espace 
normalement virtue! 
dont ('inflammation est d 
t'origine dune 
pdfKardde. 


■ La persistence dun 
orifice entre hs casurs 
droit ef gauche apr£s ia 
nurssan ct 1 , <?5f 
pathologiquc. Scion so 
localisation, on park? 
respectivement de 
communication 
intcn'cntricufoire ou 
micrauhcukiire 


m Le rdle de I'cndocarde 
ou nrveau des valves, 
flbreuses par atfleom est 
important. Son atieintc 
patijofagique d ce 
nrncou est appefde 
endccor&te, 
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m L'arcftitecture 
spidtique des fibres 
muswiaires permet une 
wdange ventricufaire 
e/force en torsion fjcri^e 
sur Je principe de 
• Fessorage de to 
serpilf£re •. 


* On distingue tes 
surcharges 
hemodynarmques 
physiofogfques camme 
h grossesse at faciwid 
physique intense ct 
pmfongee ct 
pathotogiques comme 
Fhypertenshn ortfri&fie 
au une palhotogie 
vufvufaire, IcS pr&ni&rcS 
entrainent one 
hyperlrophte cardiaque 
SguifibrSe (myocytes. 
Knseoug absence de 
fibrose) ef ftfwrs&fe 
contrcifement am 
seconder 


Les cavitfrs ventriculaires prfesentent de nombreuses anfractuosites 
formant un r&seau musculaire trab^culaire. Plusieuts types de cellules 
sont individual isables au sein du myocarde* Les cellules musculaires 
(aussi appel£es fibres) ou myocytes qui prydorninent largement et assu- 
rent la contraction. Ce sont des cellules individualizes et mono nudges. 
Dans le ventricule gauche, elles sont regroupees en fibres circulaires dont 
la contraction diminue le rayon de la cavity et en fibres spi raises (en 
£charpe de la base vers la pointe et remontant sur la face oppos&e) dont 
la contraction diminue le grand axe cavitaire* Au niveau du ventricule droit 
les fibres ont une disposition spirals 

Leur membrane pr£sente de nombreux replis qui majorent beaucoup sa 
surface etdes invaginations en doigt de gant, les tubules X qui facilitent 
les ^changes ioniques et la conduction du potentiel d'action a Untdrieur 
des cellules. Les tubes du reticulum sarcoplasmique, lieu de stockage du 
calcium, sont dilates a leur extremity terminale en citemes qui sont en 
contact avec les tubules I ; ce sont les triades. Le sarcomere intracyto- 
plasmique eonstitue l J unit£ contractile semblable a celle du muscle 
squelettique. Les mitochondri es, nombreuses et volumine uses, tfimoi- 
gnent d r un m^tabolisme aerobic intense, Les disques intercalates (ou 
sines scalariformes) qui sdparent les myocytes pr^sentent plusieurs 
zones : les nexus (ou gap Junctions) soudures intermembranaires et 
voies de faible resistance qui permettent la propagation rapide des 
potentiels d'act ion, les fascia adherens sur lequel le sarcomere s'ins£re 
et les desmosomes (ou macula adherens) zones sans insertion du 
sarcomere. Ainsi, grace aux nexus, le myocarde fonctionne com me un 
syndtium £lectrique. D'autres cellules peu nombreuses, sans caract£ris- 
tiques contractiles, arrondies et de petite taille sont individualisables 
dans les tissus auriculaire et ventriculaire. Ccs cellules qui ont conserve 
des caracteristrques embryonnalres sont capables de se depolarise? 
spontan^ment et de transmettre tnfr$ rapidement cette depolarisation, 
Ce sont les cellules automatiques (cellules P pour /jocemajter) et 
nodales (tissu de conduction)* Enfin, «1 existe des cellules transition- 
nelles avec les cellules musculaires qui favorisent la transmission de 
('impulsion au myocarde. 

Les oreillettes drorte et gauche sont peu difterentes, Leur parts i est tres 
fine et elles sont tr&s distensibles. Les cellules auricula!res ont des triades 
moins bien individualizes et leur cytoplasme est riche en microtubules et 
en granulations, 

Les a litres cellules sont les fibroblastes, les cellules endoth£liales et les 
cellules musculaires Eisses vasculaires. La matrice extracellular re est tr£s 
riche en collagene en particular de type I qui assure la cohesion du cceur 
et J'homog6n4it4 de la contraction. 

En dehors de la pGricde de croissance, le myocarde se renouvelle lente- 
ment. La synthase prottique au niveau transcriptionnel est sous la depen¬ 
dence, entre a Litres, des catecholamines et de la thyroxine. La regulation 
post-transcriptionnelle reste mal comnue* Contrairement au muscle sque- 
fettique, M tie semble pas exister de phenomfcne d'hyperplasie des 
myocytes au niveau du myocarde. En revanche, les autres cellules peu vent 
se multiplier. Lorsque la concentration en collagene de type I augment?, 
comme lors du vieillissement, la rigidity myocardtque augmenle. Le 
myocarde possede un grand pouvoir de plasticity (remodelage) qui 
s'exprime en r£ponse au travail cardiaque impose, "nadji 85" 
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II, Vascularisatioii du cteur 

Le coeur est irrigue de i J ext£rieur vers Lint£rieur par les arteres coronaires 
qui naissent de I'aorte dans le creux des valves aortiques sigma'ides ant£- 
rieures. 

Les art£res epicardiques drculent a la surface du myocarde ce qui les rend 
accessibles an chirurgien. Les arteres intramyocardiques qui naissent des 
pr£c£dentes plongent dans I'ypaisseur du muscle et constituent un riche 
resea u vascu la ire endocardique. La corona ire droite se distribute au ventri- 
cule droit et & la face post^rieure du coeur. La coronaire gauche apr£s un 
tronc com mu n court se divise en artfrres circonflexe et interventriculaire 
a uteri cure qui imguent la plus grande partie du myocarde. Les veines coro¬ 
naires se jettent dans le sinus coronaire qui s'ouvre dans I'oreillette droite. 


Ill, Innervation du coeur 

Le coeur est un organe automatique qui ne revolt ni innervation motrice ni 
sensitive. II est cependant richement innerv£ par les deux branches du 
systems nerveux autonome, parasympathique (vague) et sympathaque. Le 
parasympathique a git par I’interm^diaire de ["acetylcholine sur les r£cep- 
teurs muscarintques et [e sympathique par Tinterm^diaire de la noradre¬ 
naline sur les r^cepteurs adr^nergiques (« et |J), 

Le parasympathique innerve essential lenient les oreillettes alors que le 
sympathique innerve les oreillettes, les ventricules et, nous le reverrons, 
les vaisseaux coronaires et pdripheriques. le parasympathique agit essen- 
tiellement sur la frequence cardiaque alors que le sympathique agit sur ia 
frequence cardiaque et la force de contraction,. Ces deux voles nerveuses 
qui fonctionnent principalement par I'interm^diaire d'arcs reflexes ont des 
votes aff£rentes, un niveau central ou se font les connexions avec le cortex 
et les arcs reflexes m£dullaires n et des voies eff^rentes avec un niveau 
pr^ganglionnaire et postganglionnaire. Les r£cepteurs sont des m£canor£' 
cepteurs avec fibres my^linis^es situcs dans la crosse aortique, les sinus 
carotid lens, les oreillettes et les grosses veines et des m£canor£cepteurs, 
des ch^mor^cepteurs et des nocioepteurs diffus dans le coeur. Chei 
Lhornme, il n J y a pasde lateralisation £vidente de cette innervation. 

La contractility cardiaque pdriodique est automatique, mddpendante du 
syst^me nerveux. Les systemes sympathique {acc£l£rateur) et parasympa¬ 
th ique (freinateur) vont moduler en permanence la frequence de contrac¬ 
tion (chronotropisme) intrinseque du nceud sinusal et la vitesse de 
conduction de I'influx (dromotropisme). 

Le systeme sympathique module aussi la force de contraction (tnotro- 
prsme) et la vitesse de relaxation (lusitropisme) des fibres myocardiques. 
La frequence et I'intensity des contractions myocardiques sont aussi sous 
la d^pendance de deux catecholamines, adrenaline et noradrenaline, 
hormones 5&cr£t£es par la medullosurrenale qui est embryologiquement 
assimilable a un ganglion sympathique. 


* Le tefme de 
circulation coronaire esl 
du dux deux cou/onrws 
que fes attires 
prtnapaies constituent 
sur les peat et grand 
cutes du coeur. 


m La pauvrete OeS 
anastomoses atptiQue la 
gravity de f'obsuvcmn 
profang£e dune ties 
trots branchespnrtcipafes 
du riseau toroncnre gut 
entwine one necrose 
ceflulatre (infarctus du 
myocarde}. On pads de 
drcukBkx) termino- 
termtnafc. 


m La sensation 
doufaureuse fide d 
I'tschemte coronatre 
(origins de portme) est 
fronsnVse aux centres 
$up£neur$ par fes 
nocicepteurs et les fibres 
centnp^tes du systfane 
sympathique. 


■ Rxmitesdnq 
r^cepteurs 

muscarintques connus, 
seufes fes fames M fi 
Mt, My sont presents 
dans k oxur human 
avec predominance de 
Mj. 


m Trpis priceptaurs (p ; , 
ffo Pj) de fa lamtfle des 
tecepteurs coupks aux 
p rot tHnes G fiiguiatikes 
sont pn^senrs dans k 
coeur des mammtferes 
Le s Pi et les fa 
predomment nettement 
Les p r on/ des effets 
dvonotrope, inotrope, et 
fusitrapo posittfs. Les 
ont un effet chtonotrope 
positif mats jouent un 
rtik preponderant au 
n.\*eau vasculaire. 
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m En cos d'msuffisance 
de cf&bil comndre due 
cn girvkat & trrw 
si&wse sur une artcrc 
coronaire, f'appart 
tfaxyg&>e peut fare 
inodopt# ow besoms 
cetfvbire s. L'uttffsabon du 
metabofisme anaerobie, 
outre son rendement 
toibSe en ATP, entwine kt 
hbAfotion de m&oboJtfes 
qui perturbeni 
f7iom£astasie et la 
contracting de ki celfule 
myocardique. 


IV. Metabolisme myocardique 

tomme toutes les cellules, la cellule myocardique consomme de I'ATP pour 
maintenir son homdostasie. Mais, son activity contractile permanent asso- 
d&e reclame un flux d'6nergie partial I iferement £lev£. Celul-d est assure par 
une foumiture constants de molecules d r ATP entretenue par un m£tabo- 
lisme oxydattf (ou a£robie) important. Cost le cycle de Tacide citrique (ou 
cycle de Krebs) mitochondrial qui, en presence d'oxygftne, permet la r£g£- 
n£ration de molecules d r ATP. Le myocarde sain est * omnivore * et sj ses 
substrats preferentiels sont les acides gras ft longues chain es (60-90 %), il 
s'adopte fad lament aux autres substrats metaboliques que sont les gluddes 
ou le lactate (lors d'un exercice muscutaire). 

V. Proprietes des cellules myocardiques 

Toutes les cellules myocardiques ont paten belle ment les m§mes 
proprifttfts ftlectriques, et mecaniques, Cdmitle i'expression de ces 
proprietes varie considerable ment selon les cellules, on peut schftmati- 
quement distinguer deux types de cellules myocardiques, Les cellules 
automatiques qui produisent et conduisent un potentiel d'action spon- 
tane et periqdique et les cellules contractiles qui rftpondent a ce potentiel 
d'action par un raccourdssement 


■ i*j phase codt&use en 
gneigie, dam en 
oxygtne, est fa 
repolarisation. Cea 
expfkjue qven ces 
d’insuffisance coronatre 
(appon en oxyg£ne 
insuffisant), hi 
medications 
fiicctfo card) bgraph ;q u es 
concerned fe segment 
STet tonde T 
(repofarisatian dectrique 
sur 

F&tectrocardiogramme), 


A. Automatism e et excitability 

Les variations de potentiel ft I'origine du potentiel d'action dependent de 
courants ioniques entrants et sortants inteivenants dans un ordre d£ter- 
min& Par souci de clarte, nous commencerons par decrire le potentiel 
(faction enregistrable au niveau des ventricules, des oreillettes et du 
systftme de Puikinje. Le potentiel de repos de la cellule myocardique qui 
approche le potentiel d'&quifibre du potassium est n£gatif (- 90 mV). Le 
potential d'action presente cinq phases (fig. 14.1) et sa durce est inverse* 
ment proportionnelle ft la frequence cardiaque. La depolarisation membra- 
naire d£bute par la phase 0 ascendante qui correspond ft une entree 
brutale de sodium (canal sodique voltage-dependant) dans la cellule par 
augmentation de la conductance A cet ion. La phase 1, brftve, correspond ft 
une repolarisatson modeste par baisse de la conductance au sodium et 
sortie d'ions potassium. La phase 2. ou plateau, du potentiel d'action 
dftpend d r un courant entrant de calcium (canal caldque lent) et dun ralen- 
tissement du courant potassique sortant. La phase 3 de re polarisation 
ramene la cellule a son potentiel de repos par augmentation de la conduc¬ 
tance de plusieurs canaux potassiques. La phase 4 correspond au potentiel 
de membrane de repos. Le potentiel diastclique maximal est la valeur la 
plus negative qui suit le potentiel d'action, sa valeur varie selon les cellules. 
Pendant la phase 2 r le courant sodique est inactivable et la cellule n'est plus 
excitable, e'est la p£riode rftfractaire absolue. Lexcitabilitft se r£tablit 
progressive ment lors de la repolarisation, e'est la pftriode r&fractaire relative 
qui se termine lorsque le potentiel de membrane est revenu ft -40 mV. 
Cette pftrfode r£frartaire protftge fe cceur efune excitation pr^maturfte. Sur 
un plan ftnergetique, si la depolarisation est peu couteuse, il n'en est pas de 
mime de la repolarisation, En effet la reconstitution du gradient elcctriquc 
membranaire reclame ('extrusion active des ions sodium par les pompes ft 
sodium. Le calcium est pour une part stocks active ment dans le reticulum 
endoplasmique et pour le reste expuls^ par l^changeur/v^j^i^fn-sodium. 
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Fig. 14.1 

Reprtttfltation d W potentiels diction enregbfcriis par 
rdaMtetrade!. 

En ha'jE dsns une tdlule du ntEud sinusal cs rads me par la 
pr&etiee d'une depolarisation diastolique vponiante et 
I ‘absence d e phases I et 2 ; a u miHieu dans une fibre 
myDcaid:que handle avec l« quatre phases du potenliel 
d'action et periodes reiractaires absalues (PEA) et relative 
(PRR); en bas t nregistremenl tfe I'aclnit^ dedrique 
globale du ctmr par une electrode de surface. 


Potentiei de 
membrane (mV! 



Chronologiquement, le premier potentiei d'action natt dans !es cellules 
automatiques du nceud sinusal, qui est le pacemaker normal dont la 
frequence de depolarisation au repos est voisine cbez I'adultc de 65-75 
par minute* ta morphologic de te potentiei diction (fig, 14,1) est particu- 
liere avec une phase 0 ascendante Eente liee a une entree de calcium, Le 
sommet du potentiei d'action est arrondi sans phase 1 ni plateau. Le 
potentiei de repos (- 50 mV pour Ie ncsud sinusaf) n'est pas constant. La 
phase 4 correspond a une depolarisation diastoltque spontan^e induite 
par I'entree progress!vement croissante de sodium et de potassium (canal 
if). Le potentiei diction se d^denche lorsque le niveau de depolarisation 
atteint le potentiei seuil (-40 mV pour le noeud sinusal). La modification 
des niveaux du potentiei diastolique maximal du potentiei seuil ou de fa 
pente de depolarisation alt£re la frequence de depolarisation. Celle-cr est 
augments (acceleration de !a frequence cardraque) par les stimuli 
sympathiques, ['adrenaline, I'hypokalf^mie et I'hyperthermie, Elle est dimi- 
nuee (ralentissement de la frequence cardiaque) par les effets du para- 
sympathique, Thyperkaltemie, Ihypothermie et les betablo quants 
(medicaments sy m patho Eytiques). 
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■ Uxsque Vonde de 
dipoiarBadan tnibote ne 
ricntpcB da noeud 
sj'n-usof on pasie de 
rythme cardtoque 
eetoptque venant de 
ceiutes non studs dans 
fe nccud sitmdL Un 
<yr emph souvent 
rencontr^ err dinique 
humoiae est le rythme 
dit do sinus coronate. 


• En pathologic, une 
oft&Gtion da fa pdriade 
refractaire peut 
s'accompagntf c fun 
ret&df anormafemeni 
raptde et retrograde de 
la depolarisation 
(r^entric cfe? fCrtcfc cte 
depofarisationX cc qui 
induit des anomalies de 
conduction et de 
contraction. 


B. Conductivity 

Le potentiel d action produit par les cellules automatiques se propage de 
cellule en cellule. Selon la frequence de depolarisation, it existe une 
hi^rarchis entre les cellules automatiques. Les cellules responsables de la 
depolarisation initiate sont appelves cellules pacemaker: C'est normals 
ment dans le noeud sinusal (de Keith et Flack) situe dans I'oreillette droite 
pr£s de rabouchement de la veine cave supeheure, que la frequence de 
depolarisation est Ea plus eiev^e, inhibition pharmacologique on la 
destruction ex peri men tale du noeud sinusal met en Evidence des pace¬ 
makers latents, Ainsi, le noeud auriculoventriculaire peut suppleer a une 
dyfaillance du noeud sinusal (40-60 fois par minute) de ir^me que le 
systfrme de conduction (30-40 fois par minute). 

Le potentiel d'action issu des cellules du noeud sinusal diffuse ra pi dement 
en nappe a tout fe tissu auriculaire. II est arrete au niveau des anneaux 
fibreux perivalvulaires Sa diffusion aux ventricules depend du tissu de 
conduction. Le noeud auriculoventriculaire (d'Aschoff-Tawara) plac£ b la 
junction oreillette droite-septum interventriculaire se prolongs dans ce 
septum par le tronc du faisceau de His qui se divise en deux branches, 
une pour chaque ventricule. Le tissu de conduction se termine dans les 
ventricules par le r£seau ram if i^ de Purkinje dont la Vitesse de conduction 
£lev£e permet une diffusion rapide et homogene de Kinflux a l r ensemble 
des parois vent ricu la ires. Au niveau du noeud auriculoventriculaire seul 
point de passage entre oreillettes et ventricules, ('influx est ralenti ce qui 
per met aux oreillettes de se rcmplir effica cement avant rejection auricu¬ 
laire, De plus, & ce niveau, I'extitstion se propage en sens unique et ne 
peut pas ytre transmise dans le sens ventricules-oreillettes. L'existence des 
periodes refractaires guide aussi la depolarisation. Dans les ventricules, 
I'onde de depolarisation se propage de Fintyrieur vers E'ext&rieur de la 
paroi et atteint successive ment la pointe, les parois laterales et enfin la 
base du coeur. La vitesse de conduction est augments par la stimulation 
sympathtque et I'adrynaline et diminuSe par le parasympathique et 
fhypothermie. 

La repolarisation est un ph£nomfcne spycifique £ chaque cellule et ne se 
transmet pas, il n'existe done pas de r£elle onde de repolanlsation. La 
repolarisation des cellules auriculaires suit le mime chemin que la depo¬ 
larisation alors qu r au niveau ventriculaire du fait de la tfur£e inegale de 
cette depolarization, la repolarisation se fait dans le sens £picarde-endo- 
carde done en sens oppose a celui de la depolarisation, 

C Proprietys mecaniques de la fibre cardiaque 

Elies caracterisent surtout les cellules myocardiques banales qui sont 
contractiles et ylastiques. Les phenomenes mecaniques dependent des 
ph6nomyne5 ylectriques d^crits prycydemment La contractility est une 
propriyte active, elle correspond k la capacity des fibres myocardiques S 
foumir une certaine tension dans un temps donn& L'elasticite ou distensibi- 
lity est une propriety passive qui est maximale lorsque la fibre est relate. 
La fibre myocardique peut £tre mod^Hs^e par deux elements en syrie : un 
element contractile et un yiyment elastique (module de Hill), Au d£but de 
la stimulation fnduite par le potentiel d'action Ferment contractile se 
raccourdt ce qui allonge i'yiement elastique. Comme la longueur globale 
de la fibre ne change pas, on parfe de contraction isoraytdque. Lorsque la 
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tension atteint urte certain e valeur, la fibre entire se raccourcit, on parle 
de contraction isotonique. La contraction auxotonique est une contraction 
au cours de Eaqueile force et raccourcissement augmenient en meme 
temps. 

L'etude exp£rimentale des proprietes mecaniques se fait le plus souvent 
sur un muscle papillaire cardiaque dont Tune des extremites est fixe et 
I'autre est relive a une jauge de force, Ces propriety* dependent de ta 
structure tntrinsfeque de la fibre. Elies peuvent etre modules par des 
facteurs environnants comme les modalites de stimulation, la charge 
applfqude & la fibre et [ r £tat d'inotropisme de la fibre. Avec le systdme du 
muscle papillaire, on peut mesurer les vitesses de contraction et les varia¬ 
tions de longueur de ce muscle en fonction de differentes longueurs et 
charges imposhes initiatement 

D. Coup I age excitation-contraction 

La depolarisation entraine la contraction des fibres myocardiques avec un 
court ddlal La repolarisation precede leur relaxation. Cest le couplage 
excitation-contraction aussi appel£ couplage ^lectrom^canique. 

Lion calcium lib re intracellulaire (Ca 2+ ) qui est un messager intracellulaire 
joue un role majeur dans ce couplage. Ay repos, la membrane du 
myocyte est impermeable au Ca 2+ . Le milieu extracell ulatre est riche en 
Ca 2+ (10- 5 mol/L). Dans fa cellule le Ca 2+ est stocks dans le reticulum 
sarcoplasmique et la concentration de Ca 2+ libre (< 10- 5 mol/L) est 
faible. La depolarisation (phase 2 du potentiel d'action) provoque I'ouver- 
ture des canaux calciques voltage-dependants et Tentr^e de Ca 2+ dans la 
cellule. Cette entree de Ca 2 ^ favorisce par Teffet du sym path i que et des 
catecholamines (effet inotrope positif) peut etre inhibee par les inhibi* 
teurs calciques. Cet apport catdque, insuffisant pour activer directement 
les prot^ines contractile*, a un role majeur car it entraine la liberation des 
ions Ca ?+ stock6s dans le reticulum sarcoplasmique. Bien que Ifbere en 
plus faible quantity que dans te muscle squelettique, le Ca 2+ libre joue le 
meme double role. IE augmente J'affinite des proteines contractiles entre 
elles et it active fa myoslne ATPase, En se fixant sur la troponine C, it 
modrfie la configuration spatialedu complexe actine-tropomyosine-tropo- 
nine et de masque les sites de fixation actine-myosine. Lhydrolyse de I'ATP 
permet a tors la bascule du pont croisy actine-myosine ainsi cr66. La 
succession d'attachement-d^tachement des t£tes de myosine permet un 
glisscment des filaments d'actine vers le centre des sarcomeres et le 
raccourcissement muscuiaire. La quality de la contractility depend du 
nombre de ponts actives et de la vilesse de recyclage de ces ponts. 

E. Modalites de stimulation 

A la difference des fibres squelettiques, lorsque la stimulation a depasse 
la valeur seuil, la reponse des fibres myocardiques est toujours la meme 
quelle que sort llntensite de la stimulation (lo> du tout ou rien). Grice h la 
dur£e de la p£riode rifractaire, le coeur est intytanisable. 

Si la frequence de stimulation augmente bmtalement, I'Intensity de la 
contraction est augment£e (phenomine de Bowditch), 


a Si b cosur fCStotf Cf> 
telanos, ceki entraincratt 
un arr£t de (a adulation 
du sang. Fn paihoiogb 
ceto peut s'observer tore 
de la fib \ Ufa tan so it 
auwcubtre gut esf 
compatible avec h we, 
soMf uentnctiiatrc qui 
entraine raptdement te 
d£ds. 
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■ Airisi phis teeaear txfi 
v?'fe Qusqu'd )Qfr 
120 badem&rts pdf 
minute), plus sa force de 
contraction est grande. 


F. Conditions, de charge 

Plus la fibre est 6trr6c avant la stimulation, plus forte est la contraction en 
reponse au stimulus mais Ea vitesse de contraction n'est pas modiftee. 
Cest la relation tensEon-longueur (fig. 14.2) qui est Equivalent au niveau 
de Ea fibre de la loi de Frank-Starling etablie sur cceur entier, Quelques 
particularit^s sort h conn ait re par rapport au muscle squelettique. Au 
repos, la relaxation de la fibre myocardtque est incomplete car il persrste 
des ponts actine-myosine. La fibre myocardrque ne fonctionne pas sur la 
pa rite descendants de fa courbe tension-longueur qur est plus pentue 
que cells des fibres squelettiques. La tension passive (rigidity) qui est li£e 
a Element dlastique de ta fibre myocardiqus augments exponentitle¬ 
ment avec fa fongueur de cette fibre. La vitesse de raccourcissement et la 
force de contraction de la fibre myocardique varrent en permanence 
(contraction auxotonique). ted est iltustr£ par la relation force ou charge- 
vitesse (fig. 14.3). On peut ajouter sur I'extr6mit£ non fix£e du musde 
pa pi II ai re des charges variables qui simulent la postcharge. Pour line post- 


Tensicwl 
(% Tmax) 



Frg. 14.2 

Relation tension-longueur oblenue sur un musde 
papiHaire de durt (trait piein) (TA: tension active ; TP : 

tension passive). 

La relation corn:tenant la TA oteervie sur un musde 
squeie-tlique (trail dbconHnu) a ete rajoutee pour 

comfHtaiMn. 
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Fig, 14.3 

COurtieS (Karg;-vitr$$t otitenues Sur 
un musde papilla ire de dwt Lw deux 
courbes en traits conrtinus 
corrcspa ndent aux courbes obtenues 
pour deux longueurs initiates 
differentes {Cj > I,}. 
Noter que Vmax ne change pas. la 
courbe en traits d&continus a £te obtertue 
pour la mime longueur que I, mais apres 
addition dc nofadrt-natinc. 
^augmentation de Vmax. et de la charge 
maxi male temoisne de I'eflei inotrope 
posilif de la drogue. En encart est 
Sih&natisi lie talail de la vitesse initule 
de ractourchsement fdl/dt) de Ea fibre 
pour des charges crohsaittes (C3 >C2 

>CI). 
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charge donn&e, [a vitesse initiate de raccourcissement qui est la plus 
£tev£e est mesur£e par la tangente a la courbe de la vitesse de raccourcis¬ 
sement en function du temps. On peut ensuite a partir de Ea courbe force 
ou charge-vitesse extrapoler k I origins sur les ordom^es pour avoir la 
vitesse maximale de contraction (Umax, obtenue pour une postcharge 
nulle). La Vmax, cst independonte de la longueur initiate de la fibre mais 
est sensible a la concent rad on intracellulaire de calcium. Les drogues 
[not ropes positives augmented la Vfnax. Ain si. fa Vmax. est un reflet de la 
contractility de la fibre quf depend de forteurs genetiqucs ct vorie scion 
les esp^ces animates. 

On a vu que la quality de la contractility dependait ausst de la vitesse de 
recydage des ponts. done de llnacttvation de I'appareil contractile, Celle- 
ci depend d'une part de la facility de liberation du caldum des myofila¬ 
ments (effet lusitrope favoris^ par les catecholamines}, de son recaptage 
par le reticulum sarcoplasm!que et de son expulsion hors de la cellule et 
d'autre part de la concentration en ATP qui, si die est faible, est source 
d r £nergie. mais qui, si elte est dev^e, va gener les contacts entre les fila¬ 
ments. La relaxation depend aussi des conditions de charge. 


Vi. Proprietes du coeur entier 

Le coeur est un organe automatique qui a une activity spontan£e et p£rio- 
dique. 

A. Cycle cardiaque 

II correspond k Involution de tous les phynom^nes de ('activity card! a que 
suryenant entre deux contractions cardiaques successive?. Suivant un 
ordre de survenue immuable, les phynornenes elertriques precedent 
toujours les phenomynes mycaniques. Le cycle cardiaque comprend une 
phase d'activity (dypolarisation et contraction) dite systole et une phase 
de repos (repolarisation et relaxation) dite diastole. La diastole dure plus 
longtemps que la systole. 

La py nodi city et Ea force de certains phy no Irenes mycaniques du cycle 
cardiaque peuvent varier pour s'adapter aux besoins de Torganisme, 
Systole et diastole auriculaires prycydent respectivement systole et dias¬ 
tole veotriculaires, 

En clinique, seule la systole ventriculaire est perceptible par le choc de 
pointe a la palpation et par I'auscultation* Le premier bruit cardiaque (B1) 
est contemporain du dybut et le second (B2) de la fin de la systole. La 
diastole est done contemporaine de E'intervalle de temps entre B2 et Bl. 

B, PhAnpm&nes elertriques 

Uactivity yledrique periodique de chaque myocyte cardiaque se traduit 
par un vecteur yiectrique yiymentaire. Le vecteur rysultant de ta somme 
vectorielle de tous les vecteurs cardie myocyte ires est dyfini par son ampli¬ 
tude et sa position dans I'espace. Le coeur est done assimilable k une 
structure charg£e yiectriquement positivement k sa surface et nygative- 
ment k rintdrieur, c ost la theorie du dipole cardiaque. La charge, qui est 
homogyne au repos, devient asymetrique en activity, ce qui crye une 
diffyrence de potent!el entre les deux extern itys du dipflle. On admet que 
le champ electrique produit se transmet de fa?on homogyne k travers les 


■ La quaHte de ki 
relaxation esl une des 
prcvTi/ircs foncfrons 
ahdrdcs dans h plupari 
des cardiopathies. 


m Pour prdaser to 
.mom&nf de surver/ue 
dun ptenom&ye to is de 
cfmwne de cos phases, 
an utilise les prefixes de 
proto (debut), rti6sc 
(rnrheaX (fin) et hob 
(ensemble de !a phase). 


■ Le pbono- 
ajttSomnvne 
enregistre, grdee d un 
capleur ext erne piac£ sur 
la cage thoradque r les 
bruiti du coeur el permel 
dtriabhr to chronofog/e 
des moLvemenls 
wabufaires. 
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* Poor fes derivations 
dries imipafans* en 
ir&ecfrvdc 
indiff&enle (borne 
centodte de patents 
z&o) est constitute pot 
to somme des vecteuts 
■ties trois derivations 
dTinihoven. 


tissue L'^lectrocardiogramme (ECG) recueille ['activity £!lectrique du 
myocarde par t'intermSdiaire d'&lectrodes ddtectrices en contact avec la 
peaa Lenregistrement de la difference de potent el reclame la presence 
de deux electrodes qui, disposes aux pdles positif et negatif du dipdle, 
constituent une derivation elect rocardiographique. L'ECG classique 
comprend douze derivations dqnt le positiennement est standardise 
(fig, 14.4). Les six derivations des membres (Dl, Dll, Dili bipolaires 
dEinthoven, aVR r aVL, aVF dates unipoiaires de Goldberger oj a reprt- 
sente un facteur d'amplification) sont situ£es dans un plan vertical. 

Les six derivations p record in I es (de VI d V6 de Wilson) dites unipolaires 
sont plus proches du cceur et situees dans un plan horizontal. 


0 D, © 



© © 


Fig. 14.4 

PautiQiunemenl standardise des electrodes de t'tiectrourdiDgrainme. 

Les tterivalicms sent d&finies dans le lerte, VI : 4 e espate intercostal droit; V2 : 
4 c espace intercostal gauche. V3 entre VZ et V4 ; V4 : 5 f espace intercostal sur la 
ligne mtJiodJvi£u,ljire (LUC); V5 : S* espace intercostal sur la ligne axillaire 
anlWevre {U_A>; v$ : S e espace interccstafl sur la ligne awtlaire moyenne (LAM). 


* For convention, 
fespoce (cm le segment) 
S tpare cfeux ondes ou 
pics et I'intervofte 
engfobe tes espoces et 
fes acodents k r Puree 
d'un cyde cardiaque est 
rsp ftee n td e per 
tlnfervaNe RR. 


La depolarisation se iraduit par une onde dont I'amplitude est proportion- 
nclle au nombre de cellules concem£es, Cette onde est positive lorsqu elle 
sc dirige vers I'electrode (elle apparaftra alors dirig6e vers le haul sur 1'ECG) 
el negative dans (e cas inverse. L'onde correspondant h la repolarisation est 
plus lente r de plus faible amplitude et de sens inverse a cetle de depolarisa¬ 
tion. Une onde negative signifie done que l'onde de repolarisation se dirige 
vers I'electrode. La morphologie de ces on des vane selofisjaiv potion des 
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Electrodes. Cheque derivation donne une projection unidirectiormelle du 
vecteur dans le plan ou eile est situee. Pour etre determine, l r axe du vecteur 
resultant (le plus souvent estimE dans le plan frontal) necessite au moins 
un enregistrement sur deux derivations. 

L'ECG comprend, chronologiquement, une onde P lente de depolarisation 
auricula ire, gn complexe rapide avee trols deflexions QR5 de depolarisa¬ 
tion ventriculaire et une onde T lente en rapport avec la repolarisation 
ventriculaire. Le septum interventriculalre est le premier a se dEpolariser, 
c'est le dEbut du complexe QRS* 

ll est important de noter que les ondes R et T sont de meme signe bien 
qu'dles reprEsentent deux phenomenes electriques opposes. Cecl est du 
au fait, comme on Ya vu, que les fronts de depolarisation et de repolarisa¬ 
tion se propagent en sens inverse. La repo lari sat ion auricula ire de faible 
amplitude et masquEe dans le complexe QRS n'est pas in dividual tsable, 
t'mtervalle PR (ou RQ) reprEsente le temps de conduction entre 
ore llettes et ventrieules. 

L'analyse de TElectrocardiogramme doit etre systEmatique (fig. 14.5). Elfe 
dEbute par le rythitie sinusal on non, la frequence cardiaque, t'axe Elec- 
trique du coeur dans le plan frontal, la duree des interval les PR et QT puis 
j'analyse de la forme et des amplitudes des diFfErentes ondes (R QRS, T), 
Ceci permet de dEtecter des arythmies, des troubles de conduction auri- 
culoventriculaires, des hypertrophies, des troubles de conduction tntra- 
ventriculairesou des troubles de re polarisation, 


* Une section du Itonc 
du faisceau de Hi S 
ent/aine une 
independonce du 
fcnctsormcmcnt des 
c re i He ties et des 
uenincufes (btoc 
autktdovefnrkUhife). 
One section dune 
branche du /orscecu de 
Hs alfange !e temps dc 
propagation dam fe 
i witrkufe concent ce 
l/uj modfie lo forme du 
complexe QRS (bloc 
mtravenincubire). 
L'mtervutSe QT de i'ECG 
represent? fa duree du 
mtenifai d'oetian de 
rensemble. des ceHufas 
rnyocardiques. 


m Le i/ecfph 

cardioqramme visualise, 
sous ferine de boudes 
(dans les plans frontal 
sagittal et horizontal les 
{reject eves en fonctian 
du tempi de fa pointe 
dm vedteurs de 
dc polarisation auncubiro 
et ventneufaire et de 
tepofamatfap 


i 


i 

i 

| 

I 

fig. 14.5 

Representation d« poinli 
cawigriitiques tfun euregistiwment 
^lectrocard iograph ique des variations 
observies sur les denize derivations 
standard. 

Noter que les durees des intervalles PR et 
QT sonl inwrwment proportiorinelliss^ la 
frequence cardiaque. 



a VF 



Para mitre ECG 

PurEe(s) 

Onde P 

0,0-0,11 

Onde Q 

<0,04 

Complete QRS 

0,6-0,10 

Interval le PR 

0,12-0,20 

Inlenrallc QT 

0,35-0,45 
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• Ceos phase de 
contraction isovolumique 
de par la modification 
morphafagique 
vantricatairc* et fas 
vibrations qu'efle 
entrafne est d I'ongrne 
du choc de pom te pfffu 
d la palpation, le 
premier bruit 01) 
entendu d I'auscuitation 
correspond a to 
forme ture des MOM'S 
auriajfamnina^aires, 


m Plus to postdmge esi 
vfavve et plus fa travail 
de contraction 
isometrique ventncularre 
rfacessarre pouf to 
vaincre est important. 
Ainsi, I'hypertension 
artdnefie qui en est un 
exempts en pathology 
va s'accompagner, si el fa 
n'estpas tratt&e 
efficacemenl dune 
hypartrophte partdtafa 
rdactionnelle. 


m Phystalogtquement to 
diastole engfabe lous fes 
ph£nom&nes passifs el 
compand to seconds 
moitfa de Ifajectsori la 
chute depression twhale 
qt fa rqmphssage raprde; 
la systole comprend le S 
phdnomAnes actifs de 
relaxation ef de 
contraction. 


» iduverture de s valves 
oatKofaventriculairtK 
correspond <30 second 
bruit (32) entendu d 
I'auscultation. 


C. Phenom^nes mecaniques et hemodynamiqiies 

La systole suit la t£fediastole (fig, 14,6). Les deux oreillettes se contracted 
avant les deux ventricules mals Foreillette droite, dont la pression est I4g&- 
rement inferieure (tableau 14J), se contracte TO 4 15 ms avant Foreillette 
gauche, Les valves auricuEoventriculaires sont ouvertes et les valves 
sigmoTdes ferm4es. 

Les ventricules sont re rn pi is au maximum de leur capadte. Le volume tele- 
diastolique (et non la pression) ventriculaire correspond 4 la precharge, En 
distendant la cavite, la pr£charge determine la longueur des sarcomeres 
avant la contraction. La pression telediastolique est basse. La systole 
comprend deux phases successive^, La contraction isovolumique en 
reponse 4 I'onde de depolarisation electrique d£bute 4 la fin du complexe 
QR5 de r^lectrocardiogramme. La pression sanguine intracavitaire 
augmente, ce qui referme les valves aurfculoventriculaires, les valves 
sigmoTdes restart fermees. Comme le sang est Incompressible, la longueur 
des fibres myocardiques, done le volume covita ire, ne change pas, on parle 
de contraction isometrique et isovolumique ^augmentation de pression est 
d'autant plus rapide que la contractility myocardique est 4lev4e, 

La pression intracavitaire continue 4 s'dever et iorsqu'elle d£passe la pres¬ 
sion qui regne dans les vaisseaux sus-jacents, les valves sigmoTdes 
s'ouvrent La contraction isovolumique se termine, elle est suivie d'une 
contraction auxotonique qui caract^rise la phase dejection. Le sang est 
ejects? 4 haute vitesse dans les vaisseaux (aorte et art4re pulmonaire pour 
les ventricules respective me nt gauche et droit). La pression sanguine croft 
tout au long de cette phase pour atteindre une valeur maximale qui 
correspond 4 la fin de I'onde T de ! Electro cardiogram me. Injection 
sanguine se poursuit plus lentement. Tous les facteurs qui supposed 4 
rejection ventriculaire, done au raccourcissement des sarcomeres, consti- 
tuent fa postcharge. Les prineipaux sont I'imp^dance de Fentr£e de Faorte, 
les resistances p4riph£riques totales et le volume t4l4diastolique qu'EI faut 
mobiiiser. 

A la fin de la systole, les ventricules ne sent pas vides de sang, le volume 
r4siduel est le volume t4lesystolique> 

Si en dinique, comme on Fa vu, la diastole est comprise entre B2 et Bl r 
en physiologie on considers que la diastole d£bute avec la chute de pres¬ 
sion. 

La protodiastole pr£c£de done la fermeture des sigmoTdes. La pression 
in tr a ventricular re chute immediatement, et plus vite que cetle des art4res. 
Ce gradient de pression « aspire v les valves sigmoTdes qui se referment 
rapldement. La phase de relaxation isovolumique d£hufe alors et avant 
que les valves auricuToventriculaire ne s'ouvrent. Ainsi, la pression intra- 
ventriculaire continue 4 chuter sans que son volume ne puisse varier. 

L J augmentation du grand dlamfetre ventriculaire attire les valves auriculo- 
ventri tula ires qui s'ouvrent 

Suit la phase de remplissage d'abord rapide H4e 4 Inspiration active du 
sang contenu dans Foreillette. Plus le ventricule est compliant, plus cette 
phase du remplissage est efficace. 
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Ffg. 14,6 

Schema rlrapitulairl la dinnol^ic des frritaenieflb 
m.-c,- 11 its rt hfrmodYitamiques du cycle cardtaque 
(dur^ = o J a 1} 

EmfbtrenKnt phonocardiographiquede* bruin rfu cceur. 
GA, Fft: fiuverture et fenmelure acrtiques; OM, FM: 
ouvertune el fenmeture morales; AO : aorle; AP; artfcre 
pulmnnaire ; V'G, VO : ventnniles gauche el droit j OG, 00: 
oreilleflK gauche et dnoite; VTD, VTS el VES : volume* 
t&iMiaflolique, l&Kystatique el d'4jefllofl systolique. 



Tableau 14 .I. Donnecs morphologiques et h^modynamiques normales des cavites cardiaques 
humaiiies. Lei meSures morphologiques Ortt realises loiS d"autopsies. Les mesures 
h£modynaniiqu«s concernent un homme jeune an repos allonge 


■ 

i 

Ventricule gauche 

Venlricuile dr oil 

Orel tie ties 

Parois (mm) 

6-10 

2-3 

1-2 

1 Diametre (mm) 

35-55 

* 

30-35 

Volume (mL) 

60-2M 

60 200 

100-200 

Volume (mL/m) 

_L,_ ■ - — - _—________ 

35 110 

35410 

60-200 

Po ids vide {g) 

120-160 

40-60 

35 50 

Pression systofiqut (mniHg) 

100140 

2D-30 

- 

Prussian tel&jiastpHque (mmHg) 

3 8 

3-8 

- 

Presdon moyenng (mniHg) 



Gauche: 3-10 
"NADJftiwte : 1-5 
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■ Les proprfatfas 
fafastique% 
visca4fa5t}que% 
tfapaisseur de fa paroi du 
myocarde, fas 
interactions entre le s 
cowMs cardiaques ef fa 
volume putmcnrm 
interfe/ent avec fa 
compliance wnirtculcirc. 


■ Le temphssage rapide 
(BS) et fa contraction 
auricufatre (84) son? 
par fats audibfas d 
rauscuftation ou 
vrsuofisfas sur fa 
phanocardtogrammc.. Us 



pa 


i fit sauvent de 
fas. 


m Ces messes se font 
par I'introduction d'un 
carter dans un 
vaisseati et des mesures 
tfapfatfaes fa fang du irajet 
vascufaire. Ue.tptoration 
da cceur droit ef des 
circulations ve<rmu$e et 
aufmonatre rfacessite fa 
ponctian dune veirte 
pfanphfanque 
(cathfafansme n droii >X 
ceffa du cceur gauche el 
de fa circulation adfarfalfe 
fa ponction dune adfane 
(tiaiMterismfa 
x gauche *). 


m be travail cardhque 
qagmqntc en cos de 
surcharge de volume 
(dilatation cavitaire) ou 
oar surcharge de 
pression (gfane d 
injection ventrkufaire}. 


* La GonsQfVfpabon 
myocardique dbxygtne 
qai depend 
essentielfament de la 
frequence cardiaque. de 
fa presswwi art&falfa, de 
fa tens ion pqrfatafe ef de 
fa contraetiiitfa est 
estknfae en clinique par 
fa prodwt frequence 
cardiaque per pression 
art£rielie. 


Au tenme de celte-cl, les valves aurkuloventriculaires se referment inconv 
plEtement et (e remplissage lent se poursutt lore de cette phase de dias¬ 
tasis. lEnfin, sous faction de la contraction aurkulaire, les valves auriculo- 
uentriculaires se reouvrent et le rempllssage se termine. Un nouveau cycle 
cardiaque peut commencer. 

^utilisation de eapteurs de pression intracavitaires permet la mesure des 
press! ons dans les diffErentes cavitEs et leur variation en fond ion du 
temps. 

Ainsj, les valeurs maximale et minimale de la dErivEe de la pression par 
rapport au temps sont des index de contractility (dP/dt max. Equivalent 
de Vmax, au niveau de la fibre) et de relaxation (dP/dt min.). Bien que 
dassiques, leur utility est IrmitEe par les nombreux paramEtres variables 
dont its dependent. Le regime des pressions est trEs different entre les 
ventricules droit et gauche. Si les pressions mini males sont identiques 
dans les deux ventricules. la pression maximale fournie par le ventricule 
droit est nettement EnfErieure S celle du ventricule gauche. Cette diffe¬ 
rence de regime de pression implique un niveau de travail different et 
explique la difference d'Epaisseur pari Eta le dEjE dEcrite, 

D. EnergEtique cardiaque 

Le travail mEcanique externe du ventricule est dEfini par le product de la 
pression dEveloppEe par le volume sanguin dEplacE, II est done estimE 
par la surface de la courbe pression-volume Equivalente au niveau du 
cceur entier de la relation tension longueur dEcrite pour Ja fibre rnyocar- 
dique (fig. 14.7). Un cceur sain IsolE adapte son volume defection systo- 
tique aux conditions de prEcharge, e'est la lot de Frank et Starling. En 
faisant varier la postcharge on petit etudier Pinotropisme du myocarde. 
Enfin, la courbe pression-volume tElEdiastolique quf est ('Equivalent de Ea 
courbe tension passive-longueur de la fibre refute la rigidity ventri tula ire. 
Le rendement mEcanique du cceur (travail mEcanique extern e/consom- 
matlon myocardique d'oxygEne) n'est que de 15 %. La part de travail non 
mEcanique du cceur est done importante. Lors de la contraction isovolu- 
rnique, il n'y a pas de deplacement sanguin done pas de travail mEca- 
ntque. Les fibres myocardiques se contra ctent nEanmotns et effectuent un 
travail statique qui consomme beaucoup d'energie. 

En assimilant la cavitE cardiaque E une sphEre, la pression (P) exercEe par 
la contraction myocardique sur le volume sanguin intraca vita ire peut etre 
exprimEe selon la loi de Laplace par la formule: P«2 Th/r ou T est la 
tension exercEe par le sang sur la parol du ventricule, h I'Epalsseur de fa 
paroi et r le rayon du ventricule. Enfin, comme dans toute transformation 
d'energie, la majeure partle de I^Energie est EEiminEe sous forme de 
chaleur, 

E. DEbit cardiaque 

Le debit cardiaque (DC) est le volume de sang expulse par chaque ventri¬ 
cule par unitE de temps. Il est Egal au produit de la frequence cardiaque 
par le volume dejection systdique. 

La mEthode de mesure de refErence du dEbit cardiaque est basEe sur !e 
principe de Flck qui est une application de la loi de conservation de 
masse. La quantity reareiHie par unitE de temps d'un tndicateur en aval 
d'un organe est eg ale a celle trouvEe en amont plus'/^gj^s^outee ou 
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extra ite lors de la traverses de cet organe. Lindicateur est loxygene dont 
[e sang de l r art£re pulmonaire s'enrichit pendant la traversee des 
poumons. La formule s’Gcrit DC = VQj/DAV ou V0 2 est la consornma- 
tion d r oxyg£ne qui se mesure par (’analyse des gaz expires et DAV 0 2 la 
difference arterioveineuse en oxygene qui redame des prelelements 
sangums dans une art&re pGriph^rique et dans I'art&re pulmonaire (sang 
veineux mel£). Cette m^thode pent £tre utilise? pour mesurer le d£bit 
sanguin de n'importe quet organe, Le ddbit cardiaque peut aussi etre 
mesur4 par I’analyse de la courbe de dilution d'un indicates (colorant, 
radioactif ou thermique) selon le prinripe de Stewart-Hamilton. Le dGbit 
cardiaque est alors egal au rapport de Ea quantity inject£e de I'indicateur 
sur sa concentration moyenne artdrielle <apr£s un seuf passage dans le 
cceur. Le debit cardiaque peut aussi &tre calculi A partir des mesures de 
volume ventriculaire realisecs sur des images angiographiques. Toutcs ces 
m£thodes pr£sentent ceperidant I'inconv^nient de n£cessiter des penc¬ 
il on s vascular res, e'est pourquoi des mesures non invasives ont d£ve- 
lopp£es (echocardiographre coup tec A F'6tude Doppler des flux sanguins, 
impedance metric, analyses de gaz inertes inspires). 

Si les debits cardiaques droit et gauche instantanes ne sont pas toujours 
identiques, les debits cardiaques moyens sont £gaux. Bren qu'md£celabte 
cliniquernent (d£lai de 0,04 seconde), Fa chronologie de la depolarisation 
explique que le ventricule gauche se contraae un peu avant le droit Ain si, 
les sigmoTdes aortiques s'ouvrent juste avant les pulmonaires et la valve 
mitrale se refeitne un peu avant la tricuspide. Clobalement, tependant, 
on peut retenir que les deux ventricules se contractent simultanement. 

Le d£bit cardiaque est exprim^ en litres par minute <L/min). Pour 
comparer des sujets entre eux le ddibrt cardiaque est souvent rapports A Fa 
surface corporelle, on parle ators cTmdex cardiaque (L/min/m 2 ), Au repos " NA dji 85" 




















En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 



Physiologic cardio-vasculaire 


couch le dybit cardiaque est compris entre 5 et 7 L/min et I'index 
cardiaque entre 3 et 3 d 6 L/min/m 2 . Plus sieve chez ['homme que chez la 
femme, le d£bit cardiaque diminue avec i'age et en position debout 
(15 %). Lors de la grossesse il augments a partlr du troisieme mois pour 
redeve nlr normal epr^s ('accouchement 


POINTS CLES 


► Le coeur est um organe automstique qui se contracte spontanyment et qui est sous la dypendants 
des deux branches du system e nerveux autonome, parasympathique et sympathique. 

► Toutes les cellules myocardiques n'ont pas les mymes quality* yiectrique* automatisms, excitabi¬ 
lity et conductivity, ni mytaniques, contractility et ylastidty. II exists done une sp^cificite cellulaire. 

A ^inverse de sa depolarisation, Fa repolarisation de Fa cellule myocardaque met en jeu des echan- 
ges actifs couteux en ynergie. 

► L'efficacite de la contraction cardiaque depend de deux facteurs intrinseques du myocarde, la con¬ 
tractility et b relaxation, Cette derniere est la premiere alts res en pathologic. 

► La quality de la contraction cardiaque depend aussi de deux facteurs extrinseques r la precharge et 
b postcharge, 

► Les dybits cardiaques moyens droit et gauche sont identiques. 
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Vaisseaux 


I. Rappels histologiques 

II. Secteurs vasculaires resist if et capaciiif 


Obfectif 

* connaftre le r6le de regulation mojeur des vaisseaux Et les sp£cificit£s 
h£modynamiques et fonctlonndles de cheque circulation. 


A partir de I'aorte, prolongement du ventrrcule gauche, ie r£seau vascu- 
laire comporte suceessivement les art^res, la microcirculation et les 
veines. 


1. Rappels histologiques 

A. Tuniques vasculaires 

La section vasal la ire est drculatre et fa paroi comprend trois tuniques 
concentriques dont I'importance relative varie sdon les vaisseaux. On 
distingue de I mterieur vers I’extfrieur: Tintima, la mfidia et I'adventice 
La surface interne de I'intima est tapiss£e par I'endoth^lium, couche 
moroceilulaire separ^e du sang par une mince couche de mucco polysac¬ 
charides (glycota!lix) qui £vite la formation de thrombus sur la surface 
endothdiale. Les cellules endothdiales adjacentes sont r^unies par des 
junctions serrees, zones de cohesion celluEaire, et des nexus, zones 
d'echanges i n tercel I u la ires, Ces cellules endothdiales qui ont un faible 
pouvoir de regeneration sont le lieu d H £changes importants par pinocy- 
tose et transcytose. La membrane basale riche en co1lag£ne et glycopro- 
teines s£pare I'endothelium de la couche sous-endotheliaEe et de la limi- 
tante £lastique interne qui est une couche de tissu Slastique fen§tr£. 

La media est caracterisee par la presence de cellules musculaires lisses 
mais elle contient aussi des fibres elastiques, des fibrilles d'&tastine et de 
collagfene de type I. Au niveau des art£res dftes ^lastiques, la m6dia est 
constituS de feuillets musculo-^lastiques superposes. Au niveau des 
arteres dites musculaires, les couches de cellules musculaires lisses ne 
sont separses que par de rares feuillets fibreux. 

I'adventice est compost de fibres de collaggne, de vase vasorum, de 
lymphatiques et de filets nerveux. Ces dernters partiripent a la vasomotri- 
cite et provoquent par les catecholamines, solt une vasoconstriction 
(recepteurs o-adr£nerglques) qui est pr^dominante £ I'dtat basal, soit une 
vasodilatation i recepteurs (J 2 -adrenergiques). La nutrition parifitale vascu- 
lairc se fait de deux fa^ons, surtout b partir du sang circulant pour les 
perils vaisseaux et aussi par les voso vasorum adventkiels pour les vais¬ 
seaux dont le diam&tre d£passe 200 pm. 


* La surface de section 
artendfa augment? par 
divisions successive 
ainsi fa surface 
artenofaire tolale esf 
prds de J 000 fois p fas 
/w'podu- r tUS tjue .'cj 
■surface de 1'parte initiate 
cm J | Qe plus ceffe 
surface varie beaucoup 
grdcc dr fa vasomotrierfa 
C?L.'r fa COWCl&fSC. Us 
i/mphatique-s doubiemSe 
r^seau veineux. 
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Physiologic tardio-vastulaire 


B. Correspondence histofonctionnelle 

La composition pari eta le variable des vaisseaux per met d'expliquer leurs 
rbles diffbrents. La circulation systemique presents trois secteurs succes- 
sifs. Une zone £ haute pression avec des arises de type elastiquc, aorte, 
tronc brachioc^phalique,, arteres sous-clavieres, carotides, iliaques et 
pul mo na ires. La microcirculation ou arterioles, ca pi I la ires et veinules se 
sutcedent. Les arterioles sont des vaisseaux resistifs a forte eomposante 
musculaire iisse dans Icsquels la press ion chute fortement Les capillaries 
dont Ea paroi sans fibre musculaire Iisse n'est constitute quo d'un endo¬ 
thelium et d'une membrane basale sont le lieu des ^changes rrtetabolri 
ques et Eiquidierts entre sang et secteur inters titrd. Les veinules a forte 
composante musculaire Iisse sont aussi des vaisseaux tesistifs* Enfin, les 
veines systemfques dont la paroi est riche en fibres glastiques constituent 
le reseau capacitif qui est une zone £ basse pression. 


■ Ainsi fawmifoixm 
fade en dinque entre 
tension et pression est 
abusive. La rehtion entre 
tendon or pression. 
exphque t'^wolution 
spofitan&e d'un 
an&msme art&tei vers la 
dilatation et d terms so 
rupture. 


II. Secteurs vasculaires resistif et capacitif 

Hemodynamiquement, on distingue deux circulations disposees en s^rie. 
Ces secteurs sont opposes tant au niveau de la pression qui y tegne qu'au 
niveau de leur compliance et de leur resistance £ Itecoulement sanguin. 
La pression metanique qui rfegne dans les vaisseaux depend de la pompe 
cardiaque et de Ea pressron de remplissage des vaisseaux. Un vaisseau est 
d'autant plus compliant qu'iE est capable de stocker du sang, c'est-^-dire 
qu'une forte variation de volume induit une faible augmentation de pres- 
sion. 

Le secteur tesistif b haute press!on, forte resistance et faible compliance 
va du ventricule gauche en systole aux arterioles et contient 10 a IS % du 
volume sanguin, 

Le secteur capacitif a basse pressron, faible resistance et compliance 
eievee retrent 75 a B0% du volume sanguin dans le systeme veineux, le 
cceur droit la circulation pulmonaire, Toreillette gauche et Ee ventricule 
gauche en diastole. Le reste du volume sanguin se trouve dans les capil- 
laires peripheriques qui font partie du systeme a basse press ion. 

Ltelasticite est une propri£te m£canique arterielte passive. Elte joue un 
r6le important en physiologic* Elle depend de la contrainte exercee par la 
pression Era ns mu rale (difference entre les pressions intra- et extravascu- 
faire), Cette contrainte exerce sur la paroi arterrelle une tension (T) Itee £ 
fa pression (P) par (a loi de Laplace : T- P x r ou r est le rayon du vaisseau 
(id la faible epaisseur de la paroi est negligee)* 


A* Circulation art£rielle 


Elle appartient au systeme a haute pression et forte resistance et a un 
double role. 

Un role de transport du sang avec une pression elevee assure par les 
grosses arteres. Le sang est £jecte du ventricule gauche de faqon phasique 
sous forte pression (120 mmHg) mais tr£s vite grace a I'elasticite de sa 
paroi le flux sanguin devient quasi continu (experience de Marey)* L'ecoU’ 
lement reste efficace grace a Itenergie que la paroi aortique initialement 
distendue va restituer au sang en retrouvant son diantetre initial (effet 
Wriidkessd). "nadjiss" 
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La perfusion sanguine ne pouvant pas £tre simultanement optimale pour 
tous les organes, le second r6le de la circulation arte riel I e est un rflle de 
distribution du d£bit cardiaque. Cest la uasomotridt^ locale qui adapte le 
d£bit sanguin sous pression efficace aux besoins variables des different* 
organ es. 

La vitesse du sang qui, £ I'origine de I'aorte, est de 0,9 a 1,1 m/s, diminue 
de fa^on inversement proportionnelle a la surface de section vasculaire et 
plus rapidement que la pression le long de i'arbre artenel. 

La rnesure de Ea vitesse sanguine locale, facility par ['utilisation de I'effet 
Doppler, est utile pour depister des stenoses ou obstructions vasculaires 
(effet Venturi). 


B. Circulation ea pi I la ire 

Les cap ilia ires ont deux specif icit^s majeures, [eurs parois if ont pas de 
fibres mu soil a ires et c'est b leur niveau qu'ont lieu les ^changes entre Je 
plasma et le milieu interstitial. Tr£s nombreux, tr6s courts et de faible 
dia metre, ['organisation des cap! II a ires et la constitution de leur paroi 
varient selon lesorganes, 

Iniercal^ entre arteriole et veinule, le capillaire a surtout one motridt£ 
passive en rGponse & la vasomotricit£ des sphincters muscuJaires (pr6- et 
postcapillaire) qui f'encadre. Les fibres musculaires lisses arteriolaires ont 
un tonus myog£ntque qui [eur permet de r^pondre aux variations de pres¬ 
sion sanguine et ainsi de protGger les capiilaires sous-jacenls. 

Vue cette unltG fonctionnelle, arterioles, capiilaires et veinules sont 
sou vent r£unis sous le terme de microcirculation en particular en patho- 
logie 

U£coulement sanguin est lent (tableau 15.1) et depend de la taitle du 
capiliaire allant d'un empilement des h£maties les ones sur les autres a 
une diffusion isol£e du plasma, Ms participent de fa^on importante b la 
perte de charge puisque la pression sanguine chute de 10 mmHg sur le 
court trajet du capillaire. 

Ces caract£ristiques h£modynamiques favorisent les ^changes sang-tissus 
qui se font dans les deux sens et dependent de micanismes passifs ne 
consommant pas d'£nergie. 

Outre le fait que I'ouverture du nombre de capiilaires s'adapte a ('activity 
m&tabolique de 1'organe considers, trots facteurs principaux fadlitent ces 
^changes, le rapport paroi-volume sanguin £lev£, la presence dans le sang 
et les globules rouges d'eniymes acc£l£rateurs, le mouvement de 
melange du plasma qui existe entre deux globules rouges successes. Les 
transferts de solutes suivent les mouvements d'eau et se font au d£but du 
capillaire par filtration entre plasma et tissu et par ^absorption h la fin du 
capillaire entre tissu et plasma (m£canEsme de Starling). Le transfert des 
substances se fait par diffusion gr&ce au gradient de cette substance entre 
les deux milieux, Le transfert passif des gat depend de leur gradient de 
pression partielle. Enfin, le transfert de chaleur qui accompagne toute 
reaction chimique se fait dans le sens corps chaud-corps froid. Le sang est 
done le fiquide de refroidlssement de I'organisme, 


» En css de fortes 
resistances vasculaires 
(muscles squefatttques 
pcv &empk) t le debit 
sangutn n'est que 
Systoiique afars qu en 
CoS de foibles resistances 
(art£res <5 destmie 
aMbmtesX ^ esr 
systatiique et diastohque. 


• le paya ofttnet 
pAnpbfrique percu par ia 
palpation (redid par 
exempfe) ne correspond 
pm au passage du sang 
dans f’artere mats d fa 
propagation parfatafa 
beaucoup plus rapide de 
f'onde fide d Ejection 
ventnarfare, 


■ La paroi copiffatre qui 
ne pnHente qu'une 
membrane bosafe el 
one monocouche 
endotMtiafe est continue 
dans les muscles, 
fen£tr£e ctons le rein el 
fa tube digestif et 
fortemenl discontinue 
dans le foie et ia rate. 


■ Au niveau de la 
circulation putmondfE. 
fas ^changes se font 
entre sang el ahfaafe et 
sonr essen treHement 
gazeux. Les ^changes se 
font dans le sens sang- 
tissus pout fbxygdne et 
fas nutriments et dans fa 
sens tissus-sanq pour le 
dioxyde de carbone, les 
ddchets et fa ehafear. 
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Physiologic caidio-vasculaire 


Tableau 15J. Donnees morphologiques et hemodynamiques normaies des differentes circulations 
mes times chez un adult e jeune au repos allonge 


Circulation systemiquo 

Generate 

Aorte 

Arterioles 

Capitlaircs 

Veinules 

Veines 

Dia metre (mm) 


25-30 

2 ■ IQ- 2 

fl*10- 3 

3 -10— 2 

15-35 

Longueur (cm) 


35-45 

0.2 

<0J 

0,2 

2040 

Volumr sanguin {mil 

3 20Q-3 BOO 

150-200 

250-300 

300-350 

550-650 

250-350 

Pression (mmHg) 

Systolique 

Diastalique 

Moyenne 

Haute 

00-140 

60-80 

70-110 

35 

35 (entree) 

25 (sortie) 

25 

5-10 

Vitesse (cm/s) 


80-100 

3-6 

0.1-0,5 

2-4 

10-2D 

Resistances (Ul) 

20-25 

Hautes 

Havtes 

Basses 

Basses 

Basses 

Circulation pulmcmairu 

General® 

Artere 

fiulmonalre 


Capillaires 


Vel mas 

Volume sanguin (ml) 

1 15D-T 500 

350450 


50-70 


650-750 

Pression (mmHg) 

Systofique 

Diastolique 

Moyerne 

Basse 

15-30 

4 14 


4 12 



Resistances (Ul) 

2 







C Circulation veineuse 

Aussa appel^e circulation de retour, elle est a basse pression et faible 
resistance. A partir de Ea sortie des oapillaires, les veinules se regroupent 
pour former les veines qui se terminent er deux veines caves, inferieure 
et sup^rieure, qui se Jettent dans roieillette drarte. Les parois verneuses 
s J enrichissent progressrvement en fibres codag^nes et musculaires et leur 
composition varie selon les organes. Certarnes veines (jugulaires, 
membres inferieurs) possedent des valvules qui diligent le sang dans le 
sens pehph^rie-oreilfettes. 

La surface de section de la circulation veineuse est plus importante que 
celle du systeme arterial, et la grande distensibilite de ses parois lur 
permet de contenir un grand volume sanguin, c'est une circulation capaci* 
tive. 

Comrtie la pression mecanique veineuse est faible, la pression hydrosta- 
tique joue un r6le important. En decubitus, la pression varie peu (de 25 a 
15 mmHg). En orthostatisme, du fait de la pression hydrostatique, la pres- 
si on veineuse est augments par le sang s£questr£ dans les membres 
inferieurs Inversement, la pression dans les veines intracranrennes est 
inf£rieure ^ celle de roreillette droite. 

L'^coulement sanguin veineux qui depend encore de la contraction ventri- 
culaire gauche est module par differents facteurs. Ainsi, les variations de la 
pression auricula! re droite : sa baisse (expiration, remplissage et Ejection 
ventriculaire droite) favorise I'^coulement alors que son augmentation 
(inspiration) a f'effet inverse. La compression veineuse par les muscles 
squelettiques lors de I'exerdce dynamique favorise J r ecculernent sanguin. 
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Vatsseaux 



La vitessc du sang qui a diminue a la sortie des capillaires va augmenter 
parall£lement & la diminution de !a surface de section vasculaire. 

Trois secteurs veineux pen vent etre deceits sur le plan phy si of opaque Le 
secteur splanchnique, insensible aux variations de pressions, qui sett de 
reservoir et de syst&me de regulation pour le coeur droit 
Le syst£me veineux profond des muscles squelettiques qui lutte contre la 
pression hydrostatique et partidpe a I'augmentation du d£bit sanguin lors 
de I'exerciee museufaire par la pompe muscular re, Le syst^me veineux 
superficiel qui joue un role majeur dans Fa thermoregulation. 

D, Circulation lymphattque 

Cest unc circulation de retour qui est independante de la circulation 
veineuse (voir fig. 13.1) me me si les vaisseaux lymphatiques suivent les 
trajets veineux- Les vaisseaux lymphatiques n'ont pas de connexion anato- 
mique avec les autres vaisseaux. CyJindres de cellules endoth£!iales, leur 
orifice initial s'ouvre directement dans le tissu interstitieL Leur paroi s'enri- 
chit de fibres museulaires lisses parities et de valvules qui vont diriger 
l J ^coulement lymphatique. I Is vont de place en place se ramrfier en 
ganglions lymphatiques et, par anastomoses progressives r former les 
collecteurs lymphatiques (lymphangions). 

La lymphe est form^e par la ^absorption de I'exc^s de filtration au niveau 
des capillaires. Sa composition en ions et en petites molecules est proche 
de cetle du plasma mais elle est infgrieure en prot£ines. 

L r £coulement lymphatique est li£ b la contraction rythmique et spontan£e 
(m£cani$me myogene) des fibres museulaires pari eta les. Cet £coulement 
est moduli par les variations de pression intrathoradque et intra-abdomi- 
nale et par les contractions museulaires squelettiques. La lymphe dont le 
dtbit est tres faible (2-4 litres par jour) rejoint le sang veineux au niveau 
du confluent jugulo-sous-clavier. La pression lymphatique, independante 
de I'activity cardiaque, est initial ement faible et s'6five progressivement 
(20 mmHg), 

Elle a un double rdle de recuperation des protelnes en surplus dans le 
milieu interstitial et des elements figures circulants, Elle joue ainsi un r61e 
important dans la defense de I'organisme contre les infections mais peut 
aussi favoriser la dissemination des cellules caneereuses et etre d Torrgine 
de metastases. 


■ Le syireme tenetor 
esf fe vase tfopansion 
du veniftoule droit 
Ctnsuffisonce cardicqu c 
drotte s'ocoompcgne de 
stose sanguine dan s tes 
organes sousjacent% 
eubmus des membtes 
inMrievrs et 
hdpatom&galie 
douhureuse 


■ Lcr iymphe contf&le la 
Prussian oneotique et 
Phydrctation du milieu 
tntersbtrei. Sr so ccpcate 
hoctronnette beak? est 
dipassfa. on observe un 
tableau gfeedfeme 
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Physiologic cardio-vasculaire 


POINTS CLES 


► La circulation arteriefle est l haut debit, fortes resistances et pression llev&e. 

► Les arterioles jouent un role majeur dans la vasornotricite et sur le niveau des resistances periphe- 
riques. la circulation arterielle a un role de distribution en adaptant en permanence les dibits des 
different organes & teur hesnin metaboliques, Cette adaptation est possible en jouant sur le niveau 
des resistances locales. 

► La majeure partie des ^changes sang-tissus se fait au niveau des capillaires qui par contre ant un 

faibte rote sur la vasomotridtl- 

► La circulation veineuse qui est 1 haut dibit, faibles resistances et basse pression a surtcut un rdle 
capacitif. 

► II existe deux circulations de retour independantes, la circulation veineuse et la circulation lym¬ 
ph atique. 
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Facteurs d'adaptation du 
systeme cardiovasculaire 



I. Facteurs d'adaptation du debit cardiaque 

II. Facteurs d'adaptation du rayon vasculaire 


Object if 

* O-innaftrc les c.LiFflcteres generatix des facteurs d'adaptation des vaisseaux et du 
debit cardiaque. 


Pour maintenir Fhomeostasiei drculatoire indispensable au bon fonctiom 
nement des organes, le systftme cardiovasculaire doit s'adapter aux varla^ 
tin ns permanentes des d iff ft rents paramfttres hftmodynamiques. Ces 
adaptations dependent du debit cardiaque et des resistances vasculaires. 


1. Facteurs d'adaptation du d£bit cardiaque 

Les adaptations de la frequence cardiaque sont dites chronotropes et 
celles du volume dejection systofique inotropes 


A. Frequence cardiaque 


Directemerit en relation inverse avec la dur£e du cycle cardiaque, elJe 
s'exprime en nombre de battements par minute {bpm). File correspond 
au nombre de stimulations £lectriques par minute a laquelle ?e coeur est 
soumis et depend essentiellement du systftme nerveux autonome. Lfn 
cccur humain isole (done dftnervft) correctement petfusft bat ft; une 
frequence comprise entre 100-120 bpm. Cest la frequence cardiaque 
intrinsftque qui esi soumise aux actions permanentes et antagonistes, fret- 
natnee du systeme parasympathique et accftlftratrice du sympathique 
dont Faction est rcnforcoe par les catecholamines circulantes liberees paF 
les glandes medullosurr^nales. Le tonus parasympathique predominant 
dans i'espece humaine permet d'expllquer que Ea frequence cardiaque au 
repos et en neutrality thermique est comprise chei l'adulte entre 65 et 
75 bpm. 

On parle de tachycardie lorsque la frequence s'accelere (digestion, 
emotion, exercice musculaire, fiftvre,,.) et de bradycardie lorsqu'elle se 
rale itil ^sonimT-iE, sportifs,. ). Ces variations de la frequence cardiaque se 
font essentielli ment aux d£pens de la diastole et en particulier sur Ea 

duree du rempillage lent. 

La frequence cardiaque n'est pas stable, elle varie battement ft battement 
et de fa^on periodique. Cest la variability sinusale qut lorsqu'elle est 


■ La frequence 
cardiaque eft plus 
( 120 - 

130 battements par 
minute) chei le petit 
enfant 
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0 Physiologic cardiovascular re 


6lev£e tymoigne d J une bonne fonctionnality du nceud sinusal. Trois types 
d'oscillations de la frequence cardiaque sont determinates, des rapides 
Ei£es £ E'arythmie respiratoire {activity parasympathjque), des lentes liyes 
au baroryflexe (activites sympathique el parasympathrque) et des Ires 
Eentes llees aux effets des hormones circulantes (catecholamines^ 
angiotensine II...) sur la vasomotridt6. 


at Dons tartfimve 
respiratoire. ia frequence 
cardiaque s'aoc^l&e 
ttgiitmefit hr& de 
{'inspiration ct sc rafcntit 
tors de [‘expiration 


B, Volume dejection systclique 

Cest Ee volume de sang yjecty h chaque systole. II est ygal h la difference 
entre les volumes tyiydiastolique et t&l^systolique. Le rapport volume 
d'ejection systolique sur volume t^-lediastolique correspond a la fraction 
d ejection (vaEeur normale -70 %). II varie aussi en permanence autour 
d'une vateur moyenne (60-100 mL au repos allonge et 60-80 mL 
debout). Le volume d'ejection systolique peut s'adapter par modification 
de longueur des fibres (regulation h^rom^trique) et par changement de 
contractility indypendante des change merits de longueur (regulation 
homeometrique). 


■ Ce sonr ces 
mtHabaiilf’S qui sont d 
! 'origin? de Vbypefh£mie 
rAaaxxtnefle dc 
rcpcfftision cpres 
interruption temporalfe 
dune arevkrtton tocote 


■ CeodatheHum i£s& r 
par exempfe en tos 
d f G!h&Q$dfro$e r va 
pordre ses quakds. Ainst, 
I'application 
<fac$tykfK)ltfle, qui sur 
un en-'dathditui n sain r 
provoque urre reiamtion 
des ouflufes rmiscvfairtt 
itsses, a un eftet 
ronsfrictei.tr sur un 
endoth^um ohete 
(experiences de 
Furchgott ct Zawodki, 
1980). 


II. Facteurs d'adaptation du rayon vasculaire 

C'est la vasomotricite, quand le rayon augmente on parle de vasodilata¬ 
tion et quand il diminue de vasoconstriction. Les vaisseaux ont un tonus 
propre puisque lorsquls sont Isolds ils n'atteignent pas leur degry 
maximal de dilatation, Sur ce tonus basal agissent en permanence des 
facteurs intrinseques d'action locale et extrins^ques d'action generals qui 
dytermi nent le tonus vasculaire de repos. 

A. Facteurs d'action locale 

L'ylyvation de la temperature entralne une vasodilatation. Une elevation 
de la press ion interne vasculaire (auto regulation myogcnc) peut faire 
varier le tonus de certains vaisseaux et modifier Ee d£bit de filtration capiE- 
la ire. 

La regulation mytabolique par des substances vasoactives, produces et 
kbytes localement, a un r&le majeur. Diff6rents metabolites com me le 
CO 2t tes protons, Ee potassium, Lady nosine et le lactate ont une action 
vasodilatatrice. 

Les substances vasodi fata trices circulantes principal es sont ['histamine, les 
kinines et la prostacydine. Le thromboxane A2 et la syrotonine sont des 
agents vasoconstncteurs. L'endothyiium vasculaire n'est pas une tunique 
inerte, c'est une zone permanente d'ychange d"informations entre Ie sang 
et les cellules sous-jacentes, 11 prysente sur sa membrane de trys 
nombreux recepteurs specifiques sensibtes a divers stimuli chimiques, 
physiques et m6caniques. Stimulus, ces rycepteurs induisent dans la 
cellule endothyEiale la formation de substances agissant, pour ce qui 
conceme le tonus vasculaire, sur Ees cellules musculaires Eisses. 

IE lib^re plusieurs facteurs vasodilatateurs. Le principal est le monoxyde 
d'azote (IMO) initialement appely EDRF. Sous ['action d'agonistes divers 
(acetylcholine, bradykinine, ADP, forces de cisalllement du sang,.,), les NO 
synthases catalysent a partir de la L-arginine la formation du NO qui va 
activer la synthase du GMPc pour tnduire la vasorelaxation en diminuant 
la concentration intracelEulaire de Ca 2+ (voir chapitre J, uy&tags" 
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Le facteur endothelial hyperpolarisant (EDHF) quE ouvre les canaux potas- 
siques et la prostacydine qui agit sur Tad£nyl cyclase sent aussi des 
facteurs endotheliaux vasodilatateurs. L'endotheline 1, issue de Taction 
d'un enzyme de conversion endothdial sur la pr^endothgline, est le prin¬ 
cipal agent vasoconstcicteur endothelial. Elle agit sur des r£cepteurs sp£d~ 
fiques coupes aux prot^Snes G qui augmented ainsi la concentration 
intracellulaire de Ca^ + et done Ea contraction des cellules tnusculaires 
1 Esses, 


■ Les cantfomtes de 
dsaiHement H§es oux 
inflations do 
idrt^urfl determent te 
cyiosquefeite endothelial 
Des m^ono/i&epreLVS 
arnsr srj'mu.fe vonl 
entrainer des cascades 
da i'factions 
biochimiqucs qui 


R. Facteurs (Taction generate 


abDuftssenr dr ia 
fcbefutiwt de substances 
vasoaedves. 


1, Facteurs nerveux 

Us dependent essentiellement du systfeme sympathique. La stimulation 
par la noradrenaline des rGcepteurs a induit une vasoconstriction et celle 
des fi 2 une vasodilatation et la resultants de ses effets depend du rapport 
oc/[i, au niveau de E'organe concern^, Globalement, le sympathique induit 
une vasoconstriction. Des fibres sympathiques vasodilatatrices contrdldes 
par le cortex moteur et qui agissent par I’mternrtediaire de E'ac^tylcholine 
semblonl exister au niveau des muscles squelettiques. Le parasympa- 
thiquo agit sur quelques organes (glandes salivaires, organes g^nitaux 
^rectiles. .) mars n'a pas d'action va sod i I a tab ice g£n£ralis£e 


2 . Facteurs hormonaux 

L'adrenaline d'originc medullosuminalicnne renforce I'effet du sympa- 
thique. A faible dose, elle a un effet vasodilatateur (effet p 2 ) et a forte 
dose un effet vasocnnsiricteur (effet a). La noradrenaline n'a qu'un effet 
vasoconstricteur. 

L'angio ten sine II, renale et locale, est le r£sultat d'une cascade de reac¬ 
tions agissant sur l r angiotensinog£ne d'origine hepatique, Elle agit sur des 
recepteurs (ATI, AT2), couples a des prateines guanines, sitites sur la 
membrane des cellules musculaires lisses, La stimulation des ATI est a 
t'origine de la plupart des effets d£l6t&res de I'angiotensine II. Outre sa 
puissante action vasoconstrictive directe, en favorisant la s£cr£tion 
d'aldosterone elle agit mdirectement sur la volemie et favorise le develop- 
pement de la fibrose. Enfm, par son action trophique sur les fibres muscu- 
taires lisses, elle favorise Thypertrophie intimate ce qui assoctee k la 
fibrose diminue la compliance vasculaire. 


POINTS CLES 


► Le debit tardiaque varie en permanence et instantanGment scion les contraintes auxquelles il est 
sounds grace a ses deux facteurs d'adaptation, la frequence cardiaque et le volume dejection systo- 

tique. 

p Les resistances p£riph€riques qui out un r6le majeur dans les adaptations du systeme cardiovas¬ 
culare dependent essentiell ement de la vasomotricitt qui r£gule le rayon vasculatre. 
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Pression arterielle 
et sa regulation 


I, Definitions et mesures 

II. Regulation 


Objectif 

■ Connaitre les caract£ristiques et fes actetirs de la regulation de la pression artdridle. 


La regulation int^gr^e pemnanente la plus classique du systeme cardio- 
vasculaire est colic dc la pression arterielle qui est la grandeur regime du 
system e cardiovascular re. 


■ Les courbes de 
pression artdnelfa et 
ventricufaire gauche sont 
SUp&pQS0bfe$ en £ySfd/e 
moi$ pas en diastole ou 
fa pression arterielle est 
nettement sqp&wure d 
fa pression venirtcufaire. 


■ La meswe tixtomOB 
tfa fa pre&fon arterietie 
par mdthode 
SldihacouSflque doit Pfte 
rigoumix. Un brass wd 
gonifabfa comprime 
tntbafafnenl ana art^re el 
FauseuItGtian au caurs 
de fa decompression 
fen lie d&ecfe fes bruits 
fids d ffacoulement 
(bruits ddcnts par 
Koroikotf). Uur 
apparition signe fa 
pressfan andneffa 
systafique el ieur 
d'spofitkin fa pression 
ad&ieffa dfastoffaue. 
Lfanrte de pression fa 
plus utifade en 
phystcfogte et en dinfaue 
res re fa milUrnfalre de 
nreroute (mmftg). 


1. Definitions et mesures 

La pression arterielle (PA) est la pression qui r£gne dans la circulation a 
haute pression. En ma intenant Fes pa mis du syst£me arte riel distend ues 
et en assurarct t'dcoulement du sang, die permet une perfusion efficace 
des organes, Cr6de par la contraction ventrkulaire gauche et maintenue 
par les resistances art£riolaires, la pression arterielle est la result ante du 
d£bit cardiaquc (DC), des resistances peripheriques totales (RPT) et de la 
vol^mie sanguine. La volemie variant peu dans les conditions physiology 
ques et par analogic avec un circuit yiectrique {foi d'Qhm) on pent yen re 
PA = DC x RPT ou PA = PC x VE5 x RPT 

La pression arterielle peut §tre mesur^e dErectement sur n'importe quelle 
art^re de gros calibre (cath^it^risme art^riel reti£ h un manom^tre et un 
syst^me d'enregistrement), 

En clinique elle est mesuree indfrectement par la m&hode auscultatoire 
avec un brassard £ tension. 

La pression arterielle est caractyrisee par sa variability* Variability tempo¬ 
re! le pyriodique tors du cycle cardiaque (fig. 17.1) qui permet de d£finir 
les press ions arterielle maxim ale systolique (PAS) et minimale diastolrque 
(PAD), La pression arterielle systolique depend des trois facteurs hemody- 
namiques citys prec4demment (FC VES 4 RPT) alors que la pression arty- 
rielle diastolique depend essentiellement des resistances vasculaires 
(RPT). La pression arterielle mayenne (PAM) est la pression constante qui 
assurerait dans les vaisseaux le meme d£bit sanguin que la pression 
variable qui y r£gne. Elle repr^sente la pression de perfusion efficace des 
organes et est estim£e par 9a formule de Lian, PAM = PAD 4 * 1 /3 (PAS - 
PAD). La pression artyrielle differentielle ou pression pulsye (PP), 
PP — PAS - PAD, refiyte la distance des vaisseaux de gros et moyens 
calibre. Leur compliance est inversement proportionnelle a la pression 

puisne. "NADJI85" 
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Fig. 17J 

Mesure direct? de la variation de la 
pmsiofl ultrieUe ion (Tun cycle 
urdiaque. 

La difference entre lei pr«sknis arttriel- 
kri syilolique ft diasl&liqiie (t) corres¬ 
pond i Ij pression aric ric-ll n differentiefle 
ou puMk’, 


Prc L S-5iu n (m.mHg) 

A 

Pression artenelle 



La pression art£rielEe varie periodiquement battement a battement Les 
variations de premier ordre sent cel les du cycle cardiaque (PAS, PAD), 
Celles de second ordre son! iiees a la respiration. Les variations de troi- 
steme ordre (p£riode de 10 secondes) sont ti£es aux variations du tonus 
vascufaire. Enfin les variations de quatri&me ordre dependent du rythme 
drcadien (la pression arterieEle est plus faible la nuit que le jour). 

La pression artdrielte varie selon les rndividus et au cours de la vie, ce qui 
rend difficile la definition de ses normes Elle est plus basse chez la 
femme et elle augmente avec I'age par baisse de compliance vasculaire. 
Chez Tadulte jeune au repos en position couch£e, la PAS est comprise 
entre 110 et 140 mmHg, la PAD entre 60 et 85 mmHg et la PAM entre 70 
et 95 mmHg. 

II. Regulation 

Au repos, la pression arte ri elle ne varie pas de plus de 10 mmHg autour 
de sa valeur moyenne. Cette regulation £troite est le r6sultat de la super¬ 
position et de la complementarity de differents systemes qui intervien- 
nent sur le d£bit cardiaque, la vasomotricite et la volemte sanguine. 

A. Regulation a court terme 

La regulation h court terme de la pression artenelle repose sur le baror^ 
flexe de mise en jeu quasi immediate mats d'effEcacite ternporaire. Des 
barar£cepteurs (drts a haute pression) situ£es dans la paror de la crosse 
aortique et des sinus carotidiens informent en permanence par les voles 
nerveuses afferentes (dits de Hering et de ludwig-Cyon chez l r animal) qui 
cheminent paralfelement aux IX et X e paires craniennes les centres 
nerveux regulateurs des variations de la pression arterielle. 

Les « centres * d'integration cardiovasculaires ont une structure complete, 
encore incompl^tement expliqu^e. Situ£s dans la substance reticulee 
bulboprotub£rancielle, it ne s'agit pas de structures anatomiques bien 
definies mais d'ensembles neuroniques. Par simplification, il est cepen- 
dant dassique de d^crire un n centre » cardbmoderateur (parasympa- 
thique), un « centre it cardioacc£l£rateur et un * centre » vasomoteur 
(sympathiques). Les voies afterentes stimulent le « centre * cardiomod£- 


■ la wriabiiM 
tensiannelle au cours da 
la jaurnee est explorer 
en dinique par la 
mesvre ambulatutre de 
la pression artfriette 
(MAM). 


* Lm bKirargcepiaurs 
sonf en des 
tensoriceptet/rs qui 
transformant un signal 
mfa<miqu€ r h tension 
pari&tate T en signal 
dfcctrique. 
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■ Cette adaptation 
rife xe r^pofid cux 
variations bwtoks el serf 
d mamtemr fa pfession 
art^nefle proche de sew? 

* set point *. rmts. si 
cefaKi change comrm 
en cos d'hypertensfan 
orient He permanent?, un 
nowet dquibbte s'&abfit 
en quetques purs, output 
de fa OQUvetfe vaieur de 
pression an&ieHe. 


» te r4ffet fc de 
Bainbddge corresponds 
fa tachycafdie imitate- par 
une dimension brutofa 
de s or&lfettes. Le r^ftexe 
de Bezotd-fansch par 
stmufatfan chtmfaue des 
rSceptetjrs ventneufatres 
prorogue une 
brodycardte, one 
vasodilatation et une 
aprfae. 

UhypersttrnufaQon des 
rScepteurs ventneufatres 
serait d I'origin? des 
syncopes VOSOVOguteS. 


rateur el inhrbent les- « centres » cardioacc£l£rateur et vasomoteur, Les 
voies effdrentes sont le nerf vague (X) et le sympathique, Ces « centres * 
50 nt contra les par des structures supra bulb a ires et les fonrtions centrales 
peuvent modifier la r£ponse de la boude de regulation en augmentant 
(stress, exercice physique) ou en dimmuant (sommeil) le niveau de regu¬ 
lation. Les baror£cepteurs sont sollicites pour des variations de pression 
art^rielle comprises entre 60 et 200 mmHg. 

Le passage en position debout illustre Taction du baror^flexe. En orthosta- 
tisme, la pression hydrostatique entratne une sequestration sanguine 
veineuse dans les membres inMrieurs, done une baisse du volume dejec¬ 
tion systolique et de la pression art&ielle. Celle-ci est detects par les 
baror^cepteurs, qui drminuent leur frequence de d^charge done de stimu¬ 
lation des centres, Ainsi, le * centre » parasympathique est moins stimuli 
et les * centres » sympathiques moins inhib£s. Une tachycardie et one 
vasoconstriction peripherique surviennent et la valeur de la pression arte- 
rielle remonte, 

II existe da Lit res mScanorecepteurs. Les volor^cepteurs (dits k basse pres¬ 
sion) auricula!res, des vaisseaux pulmonaires et des grasses veines corn- 
gent les alterations de la pression veineuse centrale en agissant sur La 
vasomotririt£. Les r^cepteurs vent ritu lakes sens!hies h retirement provo- 
quent une bradycardie et un effet inotrope n£gatif par voie vagale. 

II existe aussi des chGmorGcepteurs (carotidlens, aortiques et btilbaires) 
sensible* & l r hypoxie, Thypercapnie et I'acidose qui par vasoconstriction 
induisent une hypertension en cas d'effondrement majeur de la pression 
art^rlelle. 

B. Regulation a moyen terme 

La regulation i moyen terme de la pression arterielle intervient dans les 
minutes qui suivent sa perturbation, Elle depend des systGmes de regula¬ 
tion hormonaux et humoraux de la vasomotricit£ precedemment d£crits. 


■ Ces nfacarmmes de 
regulation secant fles 
rates des trodemeots 
pharmacofagiqves de 
"hypertension artgneHe. 


C Regulation h long terme 

La regulation A long terme de la pression arterielle est efficace dans les 
heures ou les jours qui suivent son d£s£quitibre, De nature hormonale, 
elle agit surtout sur la volemie sanguine en intervenant sur Texcr^tion 
r^nale de t'eau et du set L'£lOvation de la pression arterielle augmente la 
natriur&se et sa batsse induit une retention sodee, Le rein joue un r6le 
fondamental dans la regulation a moyen terme par le systeme r£nine- 
angiotensine et dans la regulation & long terme en control ant le volume 
plasmatique. La vasopressins s6cr£t£e par la posthypophyse rGagit £ la 
moindre variation de Tosmolality plasmatique et entraine une retention 
d'eau, L'aldost^rone dont la s£cr£tion est stimul£e par Tangiotensine II 
maintient la pression arterielle par retention d'eau et de sel an niveau du 
rein. Le facteur natriuretique atrial a plusieurs actions : diuretique, natriu- 
ritique, antfr^nine et vasoditatatrice. Stocky dans des granules intracellu- 
laires auriculaires, sa liberation en cas d'^levation de la vol&mie illustre la 
fonction endocrine du cceur. 
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POINTS CLES 


► La predion arterielle qui est la variable tegutee de I'organisme depend du debit cardiaque et des 

resistances p£riph£riques, 

► !t existe de nombreux m^canismes de regulation de la pression art^rielle caracterises par leur 
inertie de mise en route et leur d£lai: d'epuisement. 


"NADJI 85" 








b exclusivity sur " DOC-DZ" 


Circulations pulmonaire 
et coronaire 


www.doc-dz.com 


■ L'embotie pulmonaire 

correspond d one 
obstruction vascubire 
art£rtefle m^cantque par 
an C&ifbi Sangum /s&u du 
^secu te#wux 
p£rtph£nque. 


I. Circulation pulmonaire 
EE. Circulation coronaire 

La circulation pulmonaire qui prdsente des caractenstEques h^modynami- 
ques propres et la circulation regional© coronaire qui fait partie Integra nte 
du systeme cardiovasculaire sont decrites id. Les autres circulations regio¬ 
nales seront abord£es dans les ch a pitres correspondant aux organes 
concern 6s, 

I. Circulation pulmonaire 

Cette circulation qui n J a pas de role nutritionnel, celui-d start assure par 
les art^res b ranch iques, n'est pas une circulation d'organe. Inter pc s£e 
entre fes cceurs droit et gauche efle revolt tout le sang veineux non 
oxyg£n£. Dispos6e en s£rie avec la circulation systGmique, die est caractG- 
risee par un haut debit sanguin, de faibles resistances vasculaircs et des 
pressions basses (voir fig, 13,1 et tableau 15J). Elle subit les influences de 
la respiration, ('inspiration qui abaisse la pression intrathoracique, favorise 
le remplissage du reseau vasculaire pulmonaire, done les ^changes 
gazeux. La regulation VascuEaire est surtout passive et suit les variations du 
volume sanguiru L' hypoxie habituellement vasodi lata trice a id une action 
vasoconstrictive. On distingue un secteur capacitif regroupant les artferes 
et les veines pulmonaires et une zone d'6changes essentidlement gazeux, 
les capilfaires pulmonaires. Outre son rite principal d'hgmatose, elle a 
aussi un role de filitre metabolique et mccanique et participe a la secre¬ 
tion et k I'activation de substances (surfactant pulmonaire,, enzyme de 
conversion), 

II. Circulation coronaire 

Elle assure fa vascularisation du myocarde par les art^res coronaires dont 
le remplissage se fait en diastole (ostium coronaire au niveau des valves 
aortiques). La resistance vasculaire coronaire est la somme de la vasomo- 
tricite, de la viscosity sanguine et aussi de la resistance extrinseque li£e h 
la compression myocardique systolique, Les variations du ddbft coronaire 
(250 mL/min au repos) au cours du cycle cardiaque sont differentes pour 
les coronaires gauche et droite. Dans Ie reseau coronaire gauche, l'4coule¬ 
nient sanguin se fait surtout en diastole, car en systole la pression intra¬ 
vent ricu fa ire tfepasse la pression aortique et comp rime les artfcres. Cest la 
zone sous-endocardique qui est Ea plus vulnerable. Dans le reseau coro- 
naire droit, l^coulement se fatt en systole et en diastole car la pression 
aortique est toujours superieure a la pression intraventrEciilai^^" 


■ L'embotie pulmonaire 

correspond d one 
obstruction vascubire 
art&rietle m^cantque par 
an Cdifbi Sanguin fesu du 
rtsecu rtwtw 
p£rtph£nque. 
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La consummation rnyotardrque d'ojryg&ne ba sale tr£s £lev£e {15-20 
mL0 2 /min poor 100 g de myocarde) est IF^e a une extraction d'oxyg&ne 
importante (60-70%). Son adaptation ne peut done se faire que par 
laugmentation du d£bit corona ire, d'oti ['importance de l'lnt£grit£ de fa 
vascularization cor on a ire. La regulation de la vasomotricite est mixte, 
nerve use (r^cepteurs a > pj et m£tabolique. Dans les conditions physio- 
logiques, le d£bit corona ire de repos suit la demande en oxygfcne, il n J y a 
pas de redle autor^gulation du d£bit coronaire* 

La reserve coronaire, t a leu lee apr^s injection intra coronaire d'one drogue 
vasodilatatrice, est le rapport pour une pression de perfusion coronaire 
donn^e du debit coronaire maximal au debit coronaire de base fvaleur 
normale>3,5}, 


a Dans des conditions 
^pinmeniale^ a 
pressian ooftique 
constants, le debit 
coronaire basal n 'csf pas 
modthe pour de s 
venations de pression de 
perfusion coronalife 
comprises entre 40 et 
150 mmHa. Dbu le 
terms parfais utitisi 
ddutoF^gutatian 
coronaire. 


POINTS CLES 


► La circulation pulmonaire est b haut d^bit, faibles resistances et basse pression. 

► La circulation puFmonarre qui n'est pas une circulation d'organe a pour rftle principal d J assurer 
l'h£matose. 

► La circulation coronaire est une circulation term i no-term inale qui est confronts A la resistance 
second a ire b la compression myocardique systolique. 

► Dans la coronaire droite le d£bit est systolodiastoFique alors qu'ii est essentiellement diastolique 
dans Fa coronaire gauche. 

► L'adaptation des besoins en oxyg£ne du myocarde repose essentiellement sur le dGbit coronaire. 
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ENTRAENEMENT 


I, Par mi ces affirmations coficemant les pfoprktGs 
du sang deui sent faustes, lesquelfes 7 
Q A, c'esi un flute id£al. 

□ B, son Gcoulement est (oujours turbdent 
G C son £cQLilemenl peul £tre turbulent. 

□ D. son fiuttement sur les paras vasculaires est & 
t'origine cfune perte de cbarge. 

1. Parmi ces affirmations un* esl fausse r kquelk ? 
Q A+ tension et pression sant 6quivalentes. 

U B. la resistance i i'^coulemenr sanguin depend 
essenlidlenneni du rayon des vaisseaun. 

□ C, le debit sangum peut s'eapnrner en it illi lilies par 
seconds. 

3* Qoclles sent les uwet exist i qiius vraies du la 
circulation syslemique 7 

LJ A. ha-jt del i*. 

□ B, basse pression. 

Q C fortes resistances, 

□ D, en s^rie avec la circulation pulmonale 
G E. allanl du venuicule gauche aux capillaires. 

C Quellcs sont ks propfkNrs dev cellules du nceud 
sinusal ? 

U A. ausomalhak- 

□ B. depolarisation daslolique spontan£e, 

□ C conlradilite. 

□ D. excitability. 

3* Parmi ces affirmations, dnq sont fllHSH, 

Jes quel les 7 

G A. [antes les cellules myocardlques sont des cellules 
pacemaker. 

G Bl la Fibre rnyocardique esi tetanisable. 

G C Is force de coniiacfion de la fibre myocardiqije 
depend de sa longueur initialc. 

G D. la force de connection de la litre myotardique 
augments avec la frequence de stimulation. 

G E. ftntensik: de confractian de la fibre myocardique 
est proportionnelle el l r intensik de stimulation. 

G F., la vitesse maxi male de raccourcissement de La 

fibre mytxaidique depend de sa longueur inittale 

□ G + la fibre myocardjque est excitable en 
permanence. 


U lusrtropk correspond A : 

U A, la regulation de b Frequence cardiaque. 

G B, ta regulation de Id Conduction £leclrique. 

G C. la regulation de la relaxation de la fibre 
myocardique. 

G D, la regulation de la contraction de la fibre 
myocardique 

7 . te debit tardiaque depend de tons ces factcurs 
sauf nn kquel 7 

G A. le sew. 

G B. Id postcharge. 

□ C. te volume dejection systolaquc. 

□ Oh la frequence cardiaque 

Ll L la (aille. 

□ F, la difference aittnovei neuse en dw*ygfene. 
fl, Le volume dkjection systolique depend : 

□ A, du volume t^kdiastolique. 

□ B* de la frequence cardbque 

G C de la postcharge. 

G D. dei resistances p£nph£nques totales. 

9. les substances suivantes sont toutes 
vasndilatatric.es sauf une P laquelle ? 

□ A. angrotensine li. 

□ B. monoxyde d'azote. 

□ C ADR 

□ tt. pratocydine, 

Q Et bradykinine. 

10. I'angiotensine: 

□ A*est dorigme r^riale settle. 

G B. d une action vasoconstnclnce 
G C limfre la s£cr£tio<n d'aldQskronq. 

G D, favonse rbypetpksk rnuscukire lisse pari£lale 
vasculaiie. 

G £ r diminue la fibrose. 

If, la circulation veins use est : 

G A. j haul debit. 

Q B. a faible r&i&tance. 

G C h liaute pression. 

G 0,de type capadtil 
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11. 

□ 

Lt 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

13. 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 


La regulation de la pression artefidlie depend : 
A. de la frequence tatdiaque. 

EL. du facteur nalriuraiique atrial. 

C des hormones thyrokJieunes. 

D. du tonus parasympathique. 

E. du rayon des vatsseaujf. 

F. de b Yddmie. 

C T du dcb-t oardiaque. 

Les baroricepteurs adrtiques sent: 

A, sen&ibles it la tension pari^uile. 

B, des tensortcepteurs. 

C on relation avec les centres de regulation par le 
nerf vague. 

D, aussi appefe rdcepleurs i basse pressian. 

E. mts en jeu quelle que sort la va nation de presswn 
arttrtqlSe. 


I 

I 



14. Le rein joue un role majeur dans la regulation 
de la pres si an arterielle : 

□ A. '] court terme. 

□ B. & moyen terms. 

□ C 4 long terme. 

15. Le passage en ortho sialisme induit ; 

□ A. une dilation de la pression artfrielle. 

_1 B. une bradycardie. 

LI C. une tachy cardie. 

□ O*. uno tldvation du volume dejection systoliquo 

16. La circulation pulmonaire est une circulation : 

J A. d'ergane. 

U B. a haul dabit. 

Ul C. a fortes resistances. 

□ D. a pressions basses. 

17 . La circulation torooaire est: 

□ A» de type temnino-teminiaEe. 

□ B. ideotique dans les onronaires riroile et gduche 

□ C. le si£ge d r une autor^gubViori. 


Ptout 


fch CDfrectbft% he reporter d ta page 40B 


I 
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Introduction 


L Relations structures et fonctions 

II. Consequences de la binephrectomie 

III. Fonctions du rein 


Ohjectifs 

* Connaitre l J on atomic et I'histobgie renales. 

■ Expliquer les consequences de la binephrectomie. 

* identifier les diff^Fentes fonctions renales, 


La physiologic du rein ne peut pas etre abord^e sans connaTtre J'anatomie 
et I histologie car il existe une relation Gtmite entre la structure et Ses fonc¬ 
tions. 

La suppression do fonction est un moyen dassique de mettre en evidence 
le ro e vital des reins dans la preservation de Lhom^ostasie hydrp£l£ctra- 

lytique. 

| f Relations structures et fonctions 

Les fonctions r£nales sont stride merit dfcpendantes de la structure des 
2 mi! lions de nephrons (environ) et de feur vascular is at ion. L'anatomie et 
I histologie renales seront supposees connues, en particular: 

* ['organisation et la structure du cortex, de la m£dullaire et des voies 
excretrices hautes ; 

- ta disposition des formations capilfaires glorrbnjlaires et pgritubulaires ; 

* Ea disposition des tubes urmi teres et leur division en segments tubulaires 

diff£renues; 

* ['existence de deux populations nephroniques : 1'une majoritaire (00%), 
avec de peiils glomerules dans !e cortex exteme et moyen et des anses 
de Henle courtes; Tautre minoritaire (20%) avec de gros glomerules 
dans le cortex interne ct des anses de Horde longues, descendant 
jusqu'a la region papillairo des pyramides. 

1], Consequences de la binephrectomie 

La binephrectomie expcrimcntale determine la mart de I'animat anurique 
en qudques jours dans un tableau de «. coma uremique Ce tableau 
comp rend des signes cliniques (digestifs, neurobgiques, respiratoires et 
cardiovascular res) et deux types de signes biobgiques, Dbne part, ia 
retention de catabolites protidiques exprimee par ('elevation progressive 
des t oncentrations plasmatiques d'urGe (qui a donn£ son nom au tableau 
en depit de sa faible toxicite; azotdmie normale ; 5 ± 2,5 mmol/L), de 
creatinine (cteatinin&mie normaEe : 0O±3Opmol/L) et decide urique 
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Physiol ogle renale 


■ fin paihahgte 
humame, to suppression 
iatafe des fonctians 
rifidhs survival dans 
deux CNtonstonees 
diff&entes- 


m I'lnsuffisance renafe 
Qsgu& : e/fe est 
theonquement reversible 
car die rtHsuke da to 
skfcratian brutafe el 
pravtsoire des bncticns 
do fans anteneuremoni 
so shs par one ogresson 
hemodynamique, 
trjfectieuse autodque, 
ste¬ 


rn Et i'iriSvfitSvriCe reflate 
chronique terminate ou 
ia ports do fonction esl 
irreversible: elfe rtisulte 
de revolution en 
qudgues semames d 
pimieurs d&cennies 
dune nephropathy 
vasou faire ou 
ghmdnjhtie ou tubub- 
intersdOefSe... Utilises 
provlsoirement dom to 

premier ccri r 
ddftnitivemeni dans le 
second, fes proctkf&s 
depuration extrorenole 
permanent ia «jrv?e des 
patients 


(uric£mie normafe 240 ± 100 jimol/L). Dautre part, fa retention beau- 
coup plus dyiytyre d'eau et d'yiectrolytes; rhyperhydratation globale et 
I'acidose hyperkaliemique sont responsables des si goes diniques et de la 
mort 

1IL Fanctions du rein 

Le rein forme et excrete ['urine qui est une solution dans I'eau de sels 
min4raux et de substances organiques. Le rein remplit quatre functions 
principals. 

A. Fonction depuration selective 

C'est la plus evidente. Le rein n'est pas un flitre passif mais un filtre 
s£lecttf, Ceftaines substances plasmatlques sent absentee des urines 
(glucose, bicarbonates, prot£ines, acides amines). Certaines substances 
pfasmatiques son! en grande quantity dans Turine (ur£e, creatinine, acide 
unique, metabolites hormonaux et vrtaminiques). Certaines substances 
absentee du plasma sont presentes dans les urines (ammoniac), 

B, Fonction de regulation de Thom^ostasie hydroelectrotytique 


► Cest la fonction la plus importante. Le volume et la composition des 
urines sont r^gl^s avec precision afin d'annuler les bilans de I'eau et 
des electrolytes et de maintenir la stability des volumes tiquidiens de 
I'organisme. 


Volume et composition urinaires peuvent verier entre de larges I i mites en 
cas de changement des apports et/ou des pertes extrarynales: de 0,5 a 
12 L/24 h pour le volume, de O k 1 000 mmol/24 h pour Texcr^tion de 
sodium, de 50 k 1 200 mQsm/kg pour I'osmolalit^, et de 4,4 k 8 pour le 
pH. Cette variability preserve legality journals re : 
apports = pertes extrarynales + pertes urinaires d'eau et dtelectrolytes, 

C. Fonction « endocrine » 

Le rein syerfete diff^rents facteurs dont les actions s'exercent par voie 
humorale. Les principaux sont la r£nine, la vitamine D active et J'erythro- 
poi'ytine. 

O. Participation a la regulation de 3a pression sanguine arterielle 

Le rein participe & la regulation rapide (quelques minutes) de la pression 
arterielle (PA) par les actions h^modynamiques du syst^me rynine-angio- 
tensine, ll assure k Iuj seul la rygulation lente (quelques heures) qui se 
confond avec la rygulation de la votemie. 
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POINTS CLES 


► Ld Ibnciion des 2 millions de nephrons est dependanle de leur disposition et de letir structure. 

► L«;s reins sont des organes vitaux dont la suppression ou I'insuffisance complete entraine la mort 
dans un tableau damine par la retention hydrosod^e et I'atidose hyperkali^mique. 

► Plus import ante que sa function d'epuratton est la fondion rende de maintien de I'homeostasie 
hydros I ettrolyii que, 

► Cette fondion est assume grace a la variability du volume, de la composition et des proprietes 
physicothimiques des urines qui sent adapts dans de larges limites aux changements des apports 

et des pertes extrasnales. 
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Methodes d'etude et 
mecanismes des transferts 
nephroniques 


I, Methodes d'etude 

II. Mecanismes des transferts 


Objectifs 

* Nommer les transferts d'eau et de substances dissoutes permettant formation des 

urines. 

■ Comp rend re, explrquer et savoir utiliser la methods des clearances renates. 

* ConnaTtre le principe de mesure des transferts maximaux, 

* Comp rend re et utiliser les expressions absalues et fractionnelles d r excr£tion et de 
^absorption. 

■ Connaitre les methodes expfrimenteles d'etude des tanctions r£nale$. 


Le resultat du functionnement r£nal est Yexer&tion des urines qui sont 
form£es en deux temps successes. 

D'abord la filtration gfamfritfaire aboutissant a l'entr6e dans les nephrons 
d'eau et de substances dissoutes formant Vurine primitive {ou glomem- 
faire). Puis, les transfers tubuiaires soit h type de reabsorption, soit £ type 
de s£cr&tion qui peuvent etre routes deux actives ou passives. La ^ab¬ 
sorption est le transfer! tubulaire quantitativement le plus important 
La quantity d'une substance excr&tfre dans les urines terminates {QE mg/ 
min ou rnmol/min) est finalement £gale a la quantity filtrGe (QF), moins 
la quantite reabsorbee (QR), plus la quantity secrctcc (QS) dans le mcme 
temps: 

QE = QF - QR + QS 

I. Methodes delude 

A. Methodes globales 

Elies fournissent des informations indirectes sur ['activity de ('ensemble 
des nephrons et sont util iso b les en exploration fonttionnelle humaine. 

1. Methods des clearances rgnales 

Soit une substance X excr6tGe par le rein dont la concentration dans le 
plasma art^riel est Pa mg/L ou mmol/L. La quantity excr£t£e QE mg/min 
ou mmol/mtn est £ga(e : "nadjiss" 
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Methodes d'etude et mecanismes des transfects nephron iques 


■ d'une part, au produit de la concentration dans tea urines U mg/L ou 
mmol/L par le d£bit urinal re darts le m&me temps V mL/min ; 

* d autre part, au produit de Pa par !e volume de plasma sanguin qui a £te 
epure de X dans la minute, Ce volume est appele la clearance renale C 
mL/min de la substance X. 

QE = U x V - Pa x C 

Si les reins sent [es seuls organes £ extraire, m£taboliser ou exciter X, la 
concentration Pa est egalea la concentration P dans le sang veineux pert- 
ph^rrque, 

U.V*P,C CmL/ min = U..V 

P 


► La clearance C (on coefficient d'epuration plasmatique) d'une subs 
tance est le volume theorique (ou virtuel) de plasma enticement 
epure de [a substance et qui a fourni la quantity excr£t£e dans les uri¬ 
nes en une minute, C s'exprlme toujours en ml de plasma par minute. 


Elle doit etre rapport^e & la surface corporelle standard de 1,73 m^ d J un 
sujet de 1,70 m et 70 kg pour pouvoir comparer des sujets de morpholo¬ 
gies d iff e rentes, 

En fait, la clearance renale d'une substance repr£sente un volume virtue]. 
Example ; 

Soit une substance X dont la concentration dans le plasma art£riel rGnal 
Pa est 200 mg/L et Ea clearance de 150 mL/min. On Supposera que le 
debit de plasma traversant les reins est 600 mL/min (fig, 19.1). 


Fig, 19.1 

ExtropJe tfunt jubjtanw X doflt Lj 
(kiraiKi Cx est ^gale i ISO mL/min, 


Ariere 

renale 


600 mL 
Pa - 200 mg/L 


C = 150 mL 
Pv = 0 mg/L 



Veine 

renale 


450 mL 
Pv - £00 mq.1 


Virtvellem^nt 


600 mL 
Pv ~ 150 rngfl- 


Fteeiiement 


Dans le plasma veineux r^nal, il n'y a pas deux volumes fidivement 
s£par£s: un volume £pur£ de 150 mL qui est la clearance et dans 
lequel Px —0; et un volume de 450 mL dans lequel Px 
inchang6 = 200 mg/L ID n'y a qu'un seul volume de 600 mL, mfiTange 
des deux volumes virtuels pr£c£dents, dans lequel Px = 150 mg/L. 

Quelques modules de clearance sent remarquables. 
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Physiologic r£nale 


a, Clearance du glucose 

Elle est £gale b 0 mL/min quand la glyc^mie Pg est inf£rieure b 10 mmol/ 
L Tout le glucose filtrfi est r^absorbe par les tubes renaux et il n'y a pas de 

glycasurie. 

b. Clearance de i'acide para-amino-hippurique ou PAH b basse concentra¬ 
tion plasmatique 

Cet adde aromatique est injects et perfuse de manure a frablir une 
concentration plasmatique stable inferieure b 40 mg/L A cette condition de 
concentration, tout le PAH parvenant aux reins est excrete par ftitration et 
s£cr£tron (en r£alit£, 90 % ; voir p. 202). La clearance du PAH mesure le 
debit pfosmotique rGnol effects (OPR) soit environ 600 mL/min/l,73m 2 , 

c Clearance de I'inuline 

I'inuline est un potymfere du fructose de masse moldculaiie 5 200. Elle est 
injects et perfus£e afin d J £tablif tine concentration plasmatique stable. 
Ce traceur passed e deux propriety remarquables. Utnultne fait partie des 
substances qui filtrent a librement > f c'est-^-dire dont le concentration 
dans Purine primitive Up est £gate b la concentration dans le plasma P ; et 
I'inuline ne subit aucun transfert tubulaire, ni ^absorption ni secretion. La 
quantity excr£t£e est £gafe b la quantity filtr6e dans le m4me temps. La 
clearance de I'inuline mesure le d£hit de filtration ghm&ruiaire (DFC),, 
soit environ 120 mL/mtn/1,73 m 2 , 

Les clearances de toutes les substances Sont Comprises entre 0 et la clea¬ 
rance du PAH. Quand une substance filtre librement (et uniquement dans 
ce cas), la comparison de sa clearance b celle de I'inuline indique son 
transfert tubulaire net ; secretion exclusive ou predominant? quand sa 
clearance est sup^rieure ; ^absorption exclusive ou prGdominante quand 
sa clearance est mferieure. 


2. Transfer! maximal ou Tm 

A concentration plasmatjque trfcs 61ev6e, le transfert tubulaire de certaines 
substances (^absorption ou s£cr£tion) est limits b une quantity maxi- 
male par minute qui re peut fitre d£pass£e et qu'on appelle Tm. C'est le 
cas du glucose et du PAH. 

Quand la glycgmie est supGrieure b 17 mmol/L P la quantity r£absorb£e 
par minute QR represente le Tm glucose : Tm G = QF - QE dans le m£me 
temps ou Tm C = (DFC ,P)-(U ♦ V). 

Quand la concentration plasmatique du RAH est superieure a 200 mg/L 
la quantity s6cr£t£e par minute Q5 reprGsente le Tm PAH = QE - QF ou 
Tm PAH - (U . V) - (DFG . P). 

Les Tm du glucose ou du PAH sont des performances maximales qui 
4valuent la masse tubulaire active. 


3. Excretions et reabsorptions fradionnelles 

En valeur absolue, la quantite d'une substance excrGtee par minute 
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Methodes d'etude et mecanismes des transfers ncphroniques 



V excretion fractionndEe d'une substance filtrant * Eibrement * est I'excrfr- 
tSon absolue exprimee en pourcentage de la q uantite filtree dans le meme 
temps, 

EF %-< 2 E x TOO = U. V x 100 
QF DFG . P 

Inversement, Ea ^absorption fractionnelle de cette substance RF% = 
100 - EF % r 

Ces expressions fraction relies sont largement employees pour decrire 
I'excretion urinaire des substances et leurs trarsferts specif iques au 
niveau des differents segments tubulaires. 

Example du sodium : 

Si Ea concentration urinaire du sodium est 100 mmol/L et le debit uri¬ 
naire 1 mL/miri, QE = L1 ,V= 100 mmol/L x G r 001 L/min — 0,1 mmol/ 
rrfcc 

5i la natremte est 140 mmol/L et le DFG lOOmtymin, 
QF = P . DFG = 140 mmol/L x 0,1 L/min ■= 14 mmol/min. 

EF Wa = (0,1/14) x 100 ™ 0,7 %. 

RF Na - 100 - 0,7 = 993 %* 

Motns de 1 9b de la masse filtree de sodium est excrete, plus de 99 9b 
sont reabsorbes. 

B, Methodes exp&ri men tales 

Elies permettent i'£tude directe des transferts au niveau d'un nephron ou 
d'un segment de nephron. La premiere m^thode utilise a la diur&se 
interrompue ou stop-flow : recoupment urinaire est momentary merit 
interrompu ehei un animal en surcharge hydrique ; torsque cet ecoule- 
ment est retab I i, les urines sont recueillies par fractions success) ves et 
chaque fraction est supposee avoir pour origins un segment nephrcmrque 
different. 

Cette m^thode pen precise a ete perimee par le developpement des 
micromethodes et des microdosages. Ces nombreu* proc£d£s expert- 
mentaux ont pour base commune ^introduction, a travers la surface 
externe ou hiEaire du rein, de mi era pipettes dans les differontes parties 
des nephrons (chambres g[om£ru1aires, segments tubulaires) et dans les 
capilEaires intrar£naux (glo morula ires et peritubularres), Ces micro pipettes 
permettent la mesure des press!ons (micromanometrie), te recueil 
urinaire (microponction), ('introduction de solutions dans les nephrons 
suivie de leur recuperation (microperfusion), le rep£rage et Tisolement de 
segments nephroniques (microdissection), Ees mesures localis^es de 
differences de potent)el (microvoltmetrie) ou de pression osmotique 
(mierocryoscopfe), etc. 

II existe une variete infinie de combinaisons de ces micromethodes. Eltes 
ont permis d'elaborer une nouvelEe physiologie renale, analytique et topo- 
graphique. 
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II, Mecanismes des transferIs 

A. Transferts passifs 

La filtration glomerulaire est un transfert passrf selon un gradient de pres- 
sion hydrostatique. Certains transferts tubulaires sont des transferts 
passifs par diffusion simple ou facilitfce selon des gradients de concentra¬ 
tion ou de potentiel Glectrique ou (pour I'eau) de pression osmotique. 

Ces transferts tubulaires passifs empruntent deux voies. Par la vote trans- 
cetlulaire, les transferts ont lieu h travers la membrane apitafe, le cyto* 
plasme et la membrane basolat^rale des cellules ^prthiliales ; I'eau et les 
ions sont transits a tracers des canaux sp6cifiques; les solufes non 
ionis&s sont transf^rfrs par diffusion facilitie via des pmtSines membra* 
n a ires de transport. Par ta vote paracefiuhire, le transfert a lieu entre la 
lumiere et I'interstitium a travers les espaces inte reel! u la ires qui sont plus 
ou moins poreux selon les segments tubulaires. 

B, Transports act if s 

Les transports aedfs primaires d'ions fesultent d'une activity membranaire 
consommatrree d'£nergte qui met en jeu d iff £ rentes enzymes ATPasiques 
a pica les ou basolat£rales. Le d£bit d'un tel transfert est sou vent limits 
(ex: Tm), 

Le transfert pass if de lion seton le gradient de concentration tree par le 
transport actif primaire pent entrain er le transfert secondaire d'autres 
solutes dans le m£me sens que Pi on {cotransport) ou en sens inverse 
(antiport ou &changeur). 


INTS CLES 


► La methode des clearances est la principals methods globale delude des functions fenales. 

► La clearance d'une substance est le volume virtue! de plasma sanguin £pure de la substance 
par unit£ de temps et d'otii provient la quantity excfefee dans les urines. 

► Les micramRhodes et les microdosages ont donne nasssance A la physiologic renale 
moderne analytique et topographique. 


► Les nephrons sont le si&ge d'une grande vari£t£ de transferts passifs et de transports actifs. 
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I. Particularites vasculaires 
1!. Debit renal 

III. Pressions et resistances 

IV. Regulation 


Objectlfs 

- Cunnaitre la mesure et les caraet&ristiques particulbres dti d£bit sanguin r^nal. 

‘ Conmaitre les caracteres rpmarquables des pressions sanguines el des resistances 
vasculaires dans le rein. 

► Comprendre et expliquer lies mecanismes intrinseques et extrinseques do regulation 
de la dreuEalion renale. 

* tonnaitre I 'organisation, la regulation et les fictions du systeme r^nine-angiotensine. 


Composite p-irliculi^re de la grande circulation, la circulation renale 
presents plusieurs caracteristiques remarquables qui co nd it tonne nt I argu¬ 
ment les to net ions renal es. 

1. Particularites vasculaires 

La circulation intrarenale comporte deux r^seaux capillaires successes : le 
rest^au arterioartertol glom^rulaire, puis le r£seau art^rioveineux p^ritubu- 
lair o (reseau « admirable »), La vascular! sad on tubulaire est done exclusE- 
vernent postglomerulaire. La vascularization corticate (via les art£res inter- 
lobulaires qui donnent naissance aux arterioles affarentes des 
glomemles) est dense et abondante. La vascularisation medullaire est 
seulement assures par les vaisseaux droits qui narssent des arterioles e fib¬ 
re rites des glom£ruEes du cortex interne, Elle est pauwe et t£nue, Cette 
disposition peimet de consid&rer qu'il existe troiz microcirculations drfffc- 
rentes dans le rein : gtom6rulaire f postglomerulaire corttcale et postgto- 
m£rulaire medullaire, 

Chaque nephron comporte une formation complexe secretrice de la 
ranine : I'appateil juxtaglo morula ire (AiG), Chaque AJG est constilue par 
les cellules myoepithelia les de la paroi de I'artdriole afferente glomiru- 
faire, par la macula densa (portion differentiae du tubule distal au contact 
du pole vasculaire du glom£rule correspondant); et par le lads celluto- 
conjondif qui prolonge le mesangium glomerutaire dans l espace triangu¬ 
late limits par les deux arterioles gioirtoruiaires et la macula dense. 
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II. Dibit renal 

A. Debit plasmatique renal et debit sanguin renal 

En pratique humaine, le debit plasmatique renal (DPR) est mesure par la 
clearance du PAH £ basse concentration plasmatique (voir p. 190} : 

DPR = C. PAH = 600 mL/mm/1,73 m 2 

Le dfebi! sanguin r£nal (DSR) peut £tre calculi in partir du DPR et de 
i'hGmatocrite (Hct %): 

DSR = DPR x 1QQ = 1 000 a 1 200 mL/min/1,73 m 2 
100- Hct 


► Le caradere remarquable du DSR est son eno unite par rapport au 
poids de I'organe. 


Un tel d£bit reprise nte 4 mL/min/g de tissu r£nal & TStat de repos soil 5, 
8 et IQQfois plus, respectivement, que les perfusions myocardique, cere- 
brale et musculaire, Ce carad^re est mis en exergue par le cakul de la 
fraction r£nale (fr) p pourcentage du d6blt card iaq Lie de repos destine au 
rein : 

fU - (DSR/DC) x 100 — 20 a 25 % r 

alors que les reins ne represented que 0,4 % du poids corporeL 
Chez un me me sujet, le d£bit sanguin r£nal varle avec l'activit£ (voir 
p. 204) et les apports alimentaires: un apport protdique important 
provoque une augmentation tran site ire du debit sanguin renal. 
Consrderant des sujets dlfferents, il diminue rcgulierement avec I'age a 
partir de 30 ans (- 40 % £ 70-SO ans) et augments au Corns de la gros- 
sesse (+ 40% au 3 e trimestre) ; en cas de n^phrectomie unilat^rale, le 
debit sanguin rgnal du rein restant augmente de 50 a 80 % en quelques 
semaines, 

B. Distribution intrarenale 

Le d£brt sanguin r£nal n'est pas distribue cgalement a toutes les parties 
du rein, Daff^rentes m£thodes evaluent cette distribution tn^gale. 

L Clearance du PAH cotrig£e par I'extraction 

^extraction du PAH (E. PAH) est Fa difference de concentration du PAH 
entre le sang arteriel et le sang veineux r£nal, exprim£e en pourcentage 
de la concentration arte rid I c, 

E, PAH =* Pa - Pv x 100 = 90 % normal ement 
Pa 

Les 10% qui ^chappent a I'extraction renale correspondent au PAH 
contenu dans le sang destine £ la m£dultaire, la capsule et la graisse p£ri- 
rGnale puisque I'extraction par le cortex est th£oriquement totale. La clea¬ 
rance du PAH non corrrg^e par I'extraction (6GGmL/min) ne represerte 
que 90 % du DPR total : e'est le debit plasmatique renal * effect*/*, utilise 
en pratique courante et qui correspond au d£bit plasmatiquesfortical. La 
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clearance du PAH eorrig^e par Textraction (660 mL/rrin) correspond au 
d£bit plasmatiqiie r4rtal total; il est rarement evalue parce que le calcul 
de C . PAH neor-site un cath£t£risme de la vefne renale pour mesurer la 

concentration veineuse renafe, 

2. Autres methodes 

Les methodes delation isotopique (wash out) d'indicateurs gazeux diffusl- 
bles ( n ! Xe ou h Kr) injects dans I'artfere rfcnale sont de moins en moins 
utilises, En revanche on assiste & Emergence des methodes d'imagerie 
fonctionnelle grace aux progr^s simultanes de Fa cadence de prise des 
dich&s et de la puissance informatique de traitement des images. Apr£s 
['injection efun produit de contrasts dans l'art£re r£nale, Fe scanner tomo- 
graphique computerise foumit* en temps r£el des images permettant le 
calcul du debit renal et I'appr^ciation de sa distribution. La tomographic 
par emission de positons et I’imagerie par resonance magn&lique permet- 
tent aussi ['etude de la vascularisation intrarenale. 

C Consommation finale d'oxygene 

11 existe une dissociation remarquable entre Ea forte consommation renale 
d'oxygfene (a % de celle de I'organisme au repos) et la faibfe d&saturation 
artdrioveineuse r£nale : 1 r 5mL/1Q0mL de sang (la dfoaturation 
moyenrte de I'organisme au repos est environ 5 mL/100 ml de sang). 


► I association d une forte consommation et d’une faibfe desaturation 
in clique que le debit sanguin renal surabondant excede Ees besoins 
nutritionnels de I’organe. La circulation r£na!e est unc circulation plus 
fonctionnelle que nourriciere. 


La consommation d'oxyg£ne est principalement justifi£e par la r^absorp- 
tion tubulaire active du sodium (1 mmol d P 0 3 pour r£absorber 30 rnEq de 

Na + ). 

III. Pressions et resistances 

L'examen des pressions sanguines dans les diff^rents segments vascu- 
laircs intrar£naux fournit trois informations importantes : 

* la pression hydrostatique du sang Peg est exceptionnellement 6lev£e 
(50 mmHg) dans les capillaires glom^rufaires, sup£rieure & la pression 

oncotique des proteines He ; 

* la pression hydrostatique sanguine est exceptionneltemerit basse 
(TO mmHg) dans les capillaires p^ritubulaires, interieure & la pression 

oncotique des proteines; 

* la pression sanguine diminue fortement au niveau des arterioles aff^ren- 

tci ct off e rentes des glom^rules. 


► Les principles resistances intrarenales a recoupment du sang sont 
pro- et postglomerulaires. La regulation du debit renal est une regula¬ 
tion de la vasomotricife de ces arterioles. 
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IV. Regulation 

Une double regulation s'exerce sur les resistances et la circulation 
renales ; une regulation mtrins£que ou autoregulation, qui protege dans 
une large mesure la circulation renale des variations de la PA; et une 
regulation extrins£que neurohormonale dassique 

A. Auto regulation 

Le debit sanguin renal est presque stable quand (a pression sanguine 
arterrelle (PA) moyenne vane entre BO et l&QmmHg chez un sujet au 
repos allonge et normovol6mique (fig. 20.1). 


DSR mLfmiri 



Fig. 20.1 

Regulation du dibit &nguin rinal. 


C'est une autoregulabon ou regulation intrinseque parce qu'elle persiste 
en ^absence de toute influence nerveuse ou hormonate (rein d6nerv£, 
greffe ou perfuse). L’autoregulation implique une variation des resistances 
intra renales (surtout afferentes) de meme sens et proportionnelle a cells 
de la pression r£nale de perfusion. Elle r&sulte prinopalement des 
propriety particulieres de la paroi des arterioles intrarenales (theorie 
myogenrque) : la tension developpee par les fibres musculaires lisses 
pari stales varie com me la pression transmuraie qu f elles supported. 
I'^tevation de la pression induit une diminution du rayon et une augmen¬ 
tation des resistances. La diminution de la pression induit une augmenta¬ 
tion du rayon et une diminution des resistances. 

B. Regulation extrmsique 

Une regulation extrinseque dassique intervient quand Pune ou Pautre des 
conditions de rautor£gulation (PA > SO mmHg r normouolemie et repos 
physiologique) n'est pas remplie. iL'arthostatisrne, I'activite, P ex position 
aux agressions, Thypovof^mie ou la diminution de la pression ait&rielle 
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au-dessnus de QO mmHg sont des drconstances qua entralnent ('activa¬ 
tion, a des degres divers., des systemes neurohormonaux vasoconstric- 
teurs. Par example, quand la pression arterielle devient inter! cure a 
SO mmHg, le d£bit sanguin tenal drminue proportionnellement selon une 
relation a pen pres direete entre ces deux variables {voir fig- 20.1). Les 
relations entre pression de perfusion, d^brt sanguin et resistance r^nale 
dans la zone de regulation extrinteque sont done inverses de eelles de la 
zone d'autoregulation. En cas de chute de PA au-dessous de SO mmHg, 
les systemes vasoconstrideurs extnnsAques determine ni une augmenta¬ 
tion des resistances ten ales et une diminution du OSR. 

Deux systemes neurohormonaux principaux participant A la regulation 
extrinseque. 

I. System e neuroadtenergique 

tes vaisseaux intrarenaux retoivent un riche contingent de fibres postgan- 
gEionnaires orthosympathiques. L'innervation I est issue des segments 
medulla ires D4 A 13 et est contenue dans les nerfs splanchniques. Les 
arterioles sont aussi sensibEes aux effets des catecholamines circulantes. 
Une parti cul a rite remarquabEe de ['innervation sympathique tenaEe estde 
ne pexs exercer doetton tonique vosoconstrictrice. Le systeme neuroadte- 
nergique n'exerce ses effets constricteurs de type a 1 sur le rein que dans 
les drconstances d'urgence dAjA cities qui entrainent son activation. 


■ Sr id dhute de 
pression ortinefte 
moyenne est. important? 
etprahngte, on ptut 
att&ndre ta press.'on 
critique de fermeture des 
<3fT&rk>!e5 introcartrcales 
a pomes er> fibres 
mascsJarrm fuses ; dtes 
Le ferment determinant 
un eiaT dhch&mie 
corticate, an art&t de le 
filtration giamdrufa;re et 
une tmuffhance r^rtah 
oigu& anufrque, 


2 . Systeme tenine-a tighten sine 

Les vaisseaux renaux sont particulyerement sensibEes A l r angiotensfne II : 
les actions tenales sont observes avec des concentrations plasmatiques 
(10' 12 mol/L) remarquablement infArieures A cedes des actions extrare- 
nales (10~ 9 A 10” 10 mol/L) (fig. 20.2). 

Ces deux systemes d£vefoppent des actions con cord antes qui ten dent a 
reduire fe dAbit sanguin tenal, Leurs actions ublquitaires ne sont pas limi- 
tees aux reins mats concernent I'ensemble de la circulation. 
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Activity Agressions 
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RPT^. 
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□clapeptide 


t 
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■ \Ail 6 rnie 


Stimulation 
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cf'aldosterone 


ArigiCilan$ift&M& 


Angiotensin# 111 

2 *fl heptapeptide 



ProdulIs pen 
aettfs ou InactITs 


Fig. 20.2 
Comtitutiei^ regulation ct 
actions du lystine: rtntrve- 
angiotensin#. 

Autre* actions de 
I'angiotenune n; 

* Activation 

fieuroadr^nergiqije central? et 
p^nptieriqije 

- Adkm dtretie sur 
I'^pithelum tubuldirtf 

- Stimulation tfe la s£ctetion 
dADH 

-Sail 

- Facteur de croissa nee poor 
lei myocytes cardiaques et 
vasniiaireii 


► L'tiLJtoregulalion permet une relative independence de la circulation 
r^nale vis-i-vis de 9a circulation systemique g£n£rale. Au contraire, la 
regulation extrins&que neurohomrooaie $e superpose ou se substitue b 
I'autoregulalion pour faire participer la circulation r£naie aux adapta¬ 
tions cardtovascularres generates dans les conditions d'urgence. 


POINTS CLES 


► Les particularity de la circulation finale conditionnent les functions n£phroniques. 

► L£normit£ du DSR et la faible desaturation renale en oxyg&ne caractedsent une circulation plus 
fonctionnelle que nourrici^re, 

► La regulation porte sur les resistances des arterioles pry et postglomerulaires. 

► L'autoregutaiian rend la circulation r£na!e partiellement independante de la circulation systemi¬ 
que. 

► Hors des conditions d'autor£gutation, tes syst&mes neurohormonaux extrins^ques font partidper 
la circulation r^nale aux adaptations circulatoires systemiques. 
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Filtration 

glomerulaire 

L Urine primitive 

II. Pression de filtration 

III. Proprietes du flltre glomerulaire 

IV. Debit de filtration glomerulaire 
V* Regulation 

VL Alterations de la filtration glomerulaire 


Objccttfs 

* Connaitre la composition de Turine primitive. 

- (Jonnaitre les determinants de la pression de filtration glomerulaire. 

* Gonnaitre les determinants de la filtrabHite de I'eau et des substances dissoutes. 
■ Conn afire les me diodes de me sure et d' evaluation du debit de filtration. 


La filtration glorrterulaire (FG) est te premier temps de fa formation des 
urines, e'est a dire l J entr£e de 1'urine primitive ou glomerulaire dans les 

nephrons, 

I. Urine primitive 

Lurine ghmfruhire est on uftrofiltrat phsmotique : m^mes concentra¬ 
tions en electrolytes et en substances dissoutes, m£mes propriGtes physi- 
cochimiques que le plasma et quasi-absence de proteines. Cette affirma- 
Tiori doit etre nuancee. L'urine primitive consent 200 h 300 mg/L de 
proteines qui ^ont ensuite presque emifcrement teabsorb^es au niveau 
tubulairc, En raison de la nondrltration des anions pratiques, les anions 
non pratiques (CE" et HCQj~) sont un peu plus concentres dans l'urine 
primitive que dans le plasma. Les concentrations du calcium et du magne¬ 
sium sont infer eures b celEes du plasma parce que les fractions lf£es au* 
proteines ne filtrent pas. 

Le debit nitre depend de deux facteurs, la pression de filtration (Pf) et le 

coefficient d'ultrabltratian (Kf) : 

DFG = Pf x Kf. 

EL Pression de filtration 

Cest Ea tesultante de trois forces : la pression hydrostatique du sang dans 

les capillaires ;lomerulaires (Peg) qui favorise la filtration, la pression « NADJ f 85 
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oncotique des protyines dans les capillaires glomerulaires (Lie) et la pres 
sion hydrostatique dans les nephrons (PI) qui s r opposent h la filtration : 

Pf = Pcg- lie-Pt (fig. 21J). 


Frasatons 

mmHg 



Fig. 21.1 

Evolution presiioni dans 1« capillaires 

Rlomerulaire5. 


Au p6le afferent des capillaires, Peg =50 mmHg, He = 25 mmHg, 
Pc = 10 mmHg et la Pf vaut 15 mmHg. La pression de filtration decroft le 
long des capillaires giom^rulaires pares que He augments progressive- 
ment. Cette augmentation est due h !a non-filtration des protyines qui se 
concentrent dans un volume plasm atique r£duit d'environ l/5 e (le 
volume de I'urine primitive). Au pole efferent des capillaires, 
Lie = 40 mmHg et la Pf vaut 0. Or admet, chez I'homme, tette annulation 
de la force de filtration (filtration « en cquilibrc des prcssions »). 


► La filtration glom^rulaire est un cas particular des ^changes capillai- 
res puisque le transfert est unidirectionnel : filtration sans reabsorption 
en raison de Ea valeur exceptionnellement elev£e de Peg. 


HI. Proprietes du filtre glomerulaire 

le * filtre » ou « membrane de filtration » glomerulaire est une structure 
h^t^rog^ne, d^paisseur infyrieure & 0,5 pm, constitute par l accolement de 
trois couches: (’endothelium capillaire fenetre, la membrane basale et les 
cellules podocytaires de I’epithylium visceral de la capsule de Bowman. 


A. Fi If rati on de I'eaii 


Le coefficient duftrafiftration est le Kf = A x k ou A est la surface du filtre 
et k la permeability hydraulique. 

Chez Thom me, la surface totale de filtration (A) est evaluee a environ 
0,27 m 2 . II n'y a pas d'alternance mais une heterogeneity glomerulaire ; le 
dybit de filtration glomyrulaire individuel des gros glomdrules du cortex 
interne est plus elevy que celui des petits glomerules du cortex externe et 


moyen. 
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La permeability hydraulique (k), exprimde en nL d r eau/sec/mmHg/cm 2 , 
est remarquablement yievge, SGfois supyrieure a celle des capitlaires 
musculatres, Cette haute permeability a I'eau explique la valeur conside¬ 
rable du debit; de filtration. 

EL Filtration des solutes 

Le problems majeur est celui de la permeability aux substances 
dissoutes. La fi liability des molecules depend avant tout de leurtatlle. La 
Ultrability est exprimee par le rapport des concentrations dans Turing 
primitive et dans le pEasma (tableau 21.1). Up/P — I (filtration «fibre d) 
pour les molecules de poids molyculaire £ 5 000. Ce rapport diminue 
pour les molecules dont la masse est superieure. La limite de non-filtra¬ 
tion correspond k Palbumine du s^rum. 


Tableau 21 J. Filtrabilites moiyculaires 



Poids molpciilti iirp 


Eau 

IS 

t 

Jr&? 

GO 

i 

Glucose 

ISO 

i 

Inuliiw 

5 200 

Q r 9B 

Myoglobirc 

17000 

0,75 

Hamoglobine 

68 000 

0,03 

ScAjm-albumine 

69 000 

<0,01 


La forme et la charge electrique des molecules de solutes influenced 
aussi la filtration. A masses iidentiques, Ea filtrability des molecules 
lineaires est supdrieure k celfe des mol&cules globulaires. A rayons moiy- 
culaires identiques, la filtrability des molecules neutres et, surtout, cation i- 
ques est sup^rieure k celle des molecules anioniques, Les charges nega¬ 
tives du filtre participent normaEement a Hm permeability aux anions 
protdiques. 

Ces donnees ont permis de ccnstrurre des modules physiques du filtre 
giomymlaire ; le plus satisfaisant est biporeux, avec une majority de pores 
fins et quelques pores plus larges. 

Ce pendant le mycanisme inttme du passage des molecules a travers Ees 
structures de filtration demeure incertain pour deux ratsons. La premiere 
est I'absence de pores ; la membrane basale ne presents aucune solution 
de continuity et les espaces entre les pedicel les de I'dpithdlium podocy- 
taire sent fermSs par des « diaphragmes de fente ». La seconde est la 
disposition paradoxale des structures de filtration: I'emploi de traceurs 
electro-opaques ou enzymatiques de masses croissantes a montry que la 
structure la plus permdable est Tendothelium interne alors que la moins 
permeable est I'y pithy Hum podocytaire extern e. 

La filtration glomerulaire peut paraitre, a priori , un processus simple, r£gi 
par des forces m£camqiies. Cest, en fait, un transfert comptexe qui 
susdte d'intenses efforts de recherche parce que la physiopathogynie et 
le traitement des nephropathies glomyrulaires dependent de sa comprd- « NADJI85 
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hension. Dans te cadre, ('organisation molgculaire et le rile fonctionnel 
des diaphragm es de feme (la couche du filtre la moins p arouse) viennent 
d'etre micux compris grace a la decouverte des p rote ires const it utives (fa 
principal? est la ngphrine) et de leur influence rgguTatrice sur la srgnafisa- 
tion intraceltulaire des podocytes, 

IV. Debit de filtration glomerulaire 

// est mesur£ par fa clearance des substances fiitrant iibrement (Up/P = t) 
et ne subissant ni r£absorpbori t ni s£cr&tion tubufaires (voir p. 198). 

A, Clearance de Hnuline 

Cest la methods de reference, L'inuline est un polym£re du fructose de 
masse motecularre 5 200 Da. 

C . inuline = 120 mL/mii>/1 p 73 m 2 
0, Clearance de la creatinine endogfrne 

Tres utilise en pratique dinrque, elle est mesur^e sur 24 heures en hydra- 
tant le sujet. La creatinine est un metabolite du phosphag&ne musculaire 
dont la concentration ptasmatique est peu influencee par les apports 
protidiques (contra Irement a l'ur£e). Cependant elle surestime le d£bit 
de filtration glomerulaire (DFG) r£el parce que la creatinine est t£g&re- 
ment s£crGt£e par les tubes : 

C . creatinine ^ lf2 £ DFG normal 
C. inulme 

Cette surestimatron est encore plus importante quand le d3bit de filtra¬ 
tion glome ml a ire est inferieur a la normale : le rapport devient 1,6 s'il est 
compris entre 40 et 80 mL/min, et 1,9 s'il est inf&rieur 3 40 ml/min, 

C. Clearance de la creatinine cakulee 

Une valeur approchee de la clearance de la creatinine pout ctrc calculec 3 
parti r de la cr£atinio£mie, de l'3ge et du potds par la formule de Cockcroft 
et Gault 

C. Cr$at mL/min = K - * Po j ds .gn_k fi » .Q40 -^Ageannfr s J 

P, Cr£at pmol/L 

K = l r 23 chez les hommes et 1,04 chez les femmes 

D. Precedes de mesure sans recueil d'urmes 

lls utilisent des traceurs rnertes ou marques (polyfmetosan S, iohexol, 
51 Cr-EDTA, 125 l-iothalamate). La clearance est calcutee 3 partir de la pente 
de d£croissance de la concentration ou de i'aetiviid plasmatique du 
traceur repr6sent£e en coordonn^es semi-loganthmiques. 

La fraction de filtration (FF) est calcutee 3 partir du d£bit de filtration 
glomerulaire et du debit plasmatique renal effect if: 

FF = 5EC x 100 ^ 16 & 20% 


DPR 
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B. Modifications dironiques 


Les glomerulopathies ont deux consequences principles. 

La premiere est une augmentation de fa permeability du fitlre gfom&u- 
faire avec protein une et/ou himaturie. Quand eJle depasse 300 mg/24 h, 
une protfrnurie est qualifies par son d£bil et par sa selectivity L'alteration 
glomerulaire est d'autant plus grave quand la protdnurie est abondante 
et non selective, c'est^-dire comporte des protdnes de haute masse 
molecule ire. 

La seconde est une diminution de la surface de filtration : le d£bit de 
filtration gtom£rulaire diminue en proportion de la surface. Sa reduction 
entralne une retention progressive des catabolites azotes et une augmen¬ 
tation de leur concentration plasmatique, Mieuxque I'azotemie, la cr£ati- 
nin^mie (normalement 80 £ 90 pmol/L) est un bon index du d£bit de 
filtration glomeruJaire en pratique dinique. Une relation statistique satis- 
faisante unit la diminution du d£bit de filtration glomerulaire et T£l£uation 
de la ereatinin^rnie. Elle est de forme hyperbolique; on consid^re que la 
creatininemie double £ chaque reduction de 50 du dfcbit de filtration 
glom£rulatre : 90 pmol/l A DFG 120 mL/min r IBOpmol/L ii DFG 60 mL/ 
min ( 360 pmd/L £ DFG 30 mt/min r 720 pmd/min A DFG 15 mL/min r etc. 
L'elevation de la concentration serique de la cystatine C (un inhibileur des 
prot^inases produit par routes les cellules nud£6es) s'est r£cemment 
r^velee un t^moin sensible des reductions du DFG. 


■ Un DFG inf&ieur d 
5- ?0’ mt/wr ne permet 
plus <fassuror h fonatcn 
hom4as!Qsique r&nafe et 
/rnpltque le recours aux 
proc£d4$ depuration 
extrar&nale 


POINTS CLES 


► A quelques details pr£s r Tutine primitive est un ultrafiltrat plasmatique. 

► La filtration glomerulaire est un transfert r£gi m£caniquement par des forces de pression 
assurant un DFG massif. 

► C'est aussi un transfert complexe de substances dissoutes a travers le fitlre glom ferula ire 
het£rogene selon des mecanismes encore h retude. 

► La filtration glom£rdaire est reglce par les mernes mecanismes que les debits sanguin et 
plasmatique renaux. 
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Transferts tubulaires 


I. Caracteres genera ux 

l|. Reabsorption tubulaire active 

III. Reabsorption tubulaire passive : I'uree 

IV. Secretion tubulaire active 

V. Secretion tubulaire passive : bases et acides 
faibles 


Objectffs 

* Comprendre le r&le hom£ostasique des transferts tubulaires variables, 

* Connaitre (‘excretion r£nale des substances reabsorbees selon un mecanisme a seuil 
et a Tm. 

■ Connaitre les m^cantsmes d'excr£tion renale de I'uree. 

* ComprenrfTe la diffusion non ion i que des bases et acides faibles. 


Les transferts tubulaires constituent le second temps de la formation des 

urines. 

Des cellules £pith£Eiales bardies par une membrane basale forment le 
tube urinitere des nephrons, Elies sent dites polarises parce que la 
membrane plasmique comprend deux parties dont les propn£tes sont 
differentes : la membrane apicale du cflt£ urinaire et la membrane baso- 
laterals du cote de I'interstitium et des capillaires. Deux cellules voisines 
sent en contact au niveau d'une partie ditf£renci£e de la membrane qul 
ceiuture chacune d'elles, Ce contact constitue une jonction intercellulaire 
plus ou moms serr£e, 

Le ‘ransfert des substances peut emprunter deux voles : soit la voie trans- 
ceElulaire £ travers 3a membrane apicale, le eytoplasme et la membrane 
basolat^rafe; soit la voie paracellulaire b travers l J espace et fa jonction 
interne Hulaires. 

Les 20 ^ 45 mm de chaque tube (au total, environ 70 km) sont divises en 
segments successes caract£ris£s par Tultrastructure des ceflules epitheliales 
et par feur equipement en enzymes et en prot£ines membranaires de 
transport: canaux, perm£ases p pompes p cotransporteurs et £changeurs. 

L Caracteres genera ux 

A. Demonstration des transferts 

La zornparaisoi des debits et des compositions de I'urine primitive et de 
I'unne ternninrile d£montre que ie transfert tubulaire predominant est Ea 
reabsorption massive de la plus grande partie du filtrat glomerulaire. Le 
debit urinaire passe de 173 L & environ 1 t £ 1,5 L/24 h , le d£bit de "nadjiss" 
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sodium de 24 000 & 150 mmoi/24 h. La totality du glucose et des bicar- 
bo nates fifths est reabsorbee. Quelques rares substances sont s£cr£t£es, 

B. Role hom^ostasique 

La filtration glomerular re est relativement stable en d£pit des variations 
d apports ou de pertes extras males. Ce sont les transfects tubulaires qui 
determinant princi pa lament le volume et la composition des urines terrni- 
males afin de mamtenir la nullity des bilans et i^quilabre hydroelectroly- 
tique. 


► La reabsorption tubulaire variable est le mecanfsme principal de la 
fonction renale de regulation homeostasique. 


Dans ce chapitre seront trails des examples de transferts tubulaires a 
[‘exclusion de ceux de Teau et des electrolytes. 

II. R£ab$orption tubulaire active 

A. Glucose 

Cest le prototype des substances r£absorb£es activement suivant un 
m^canisme dft I seuil et h Tm (fig. 22.1), A concentration plasmatique 
nomale (5,5 mmol/L), tout le glucose fittrG est r£absorb£ et 11 rTy a pas 
de glytosurie (le rein fie r£gle pas la glyc^mte). Quand. b DFG constant, on 
£l£ve la glyc£mie au-dessus d'un seuil minimal ou d'apparition 
(« 10 mmol/L), une gfycosurie apparait. Au-dessus d'un seuil maximal 
(= 17 mmol/L), la capacity maxima le de r£absorption de tous les neph¬ 
rons est mise en jeu et la glycosurie varie en proportion de la glycemie. 
Dans ces conditions, le TmG est attemt ^ 2 mmol/nm 


Debits de glucose 



d'apparition 


Fig. 22.1 

Excrtfofl r^rtale du gluCOK. 


La quasi-totality du glucose (95 %) est reabsorbee au niveau du tubule 
proximal (TP). L'entr6e luminale est un cotransport actif ^ss^ig^ire via les 
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La haute diffusibilit£ de l'ur£e est due a la facilitation du transfert par des 
UT (urea transporters ) internment identifies. LIT 1 est I'd transporteur du 
pole apical des cellules du canal colleeteur terminal; son expression est 
stimuli par I'ADH et il permet le recydage intra medulla ire de rur£e, UT2 
est auM pSIes luminal et basal des cellules de la branche descendante de 
fanse de HeolG. UT3 est le transporteur des vasa recta descendants (et 
des hematies). Un renouveau d'interet pour les transferts intrarenaux de 
fur£e est justify par leurs relations complexes auec : 

* r excretion hydrique : le recydage intra medulla ire des canaux collecteurs 
aux branches descendantes des arises urinaires et capillaires est intensi¬ 
fy par la restriction hydrique et I'ADH, participant au gradient osmotique 
corticopapillaire et h la concentration des urines (voir p. 220); 

- la filtration glomirulaire : un apport protidique massif ou un regime 
hyperprotidique provoquent une augmentation transitoire ou chronique 
du d£bit de filtration glomerulaire (■ hyperfiltratlon glomerulaire ») qul 
via des m£canismes indirects, peut r^sulter de I'excr^tion d ure charge 
ureique accrue, 

IV. Secretion tubulaire active 

Cette fonction d'excretion, probablement vestige d un processus de 
detoxication, concerne principalement des anions ou des cations organi- 
ques et des substances exog^nes, Pfusieurs syst^mes de transport sont 
connus dont cefui de la creatinine, Un autre concerne differentes subs¬ 
tances secretGes suivant un m£canisme 4 seuil et a Tm : colorants, acides 
organiques (en parti culler le PAH dont on mesure le Tm A concentration 
plasmatique £lev£eX antibiotiques, sulfamides, produits iod£s (c'est le 
principe de I'urographie intra veireuse). 

V. Secretion tubulaire passive : bases et acides 
fatbles 

Cest la diffusion non fonique ou piegee des bases et des addes foibles 
qui depend du pH et du d£bit de I'urine tubulaire. La forme neutre, tr£s 
diffusible, de la substance passe des cellules epith£Eiales dans rurine 
tubulaire en fonction d F un gradient de concentration d'autant plus impor¬ 
tant que le d&bit urinaire est plus 6lev£ (et done, la concentration intratu- 
bulaire plus basse). 

Quand la substance est une base faibte (les anti pail ud£e ns de synthase et 
I'ammoniac NH^), sa diffusion est aussi stimuli par f'abaissemem du pH 
urinaire. Par exemple, MH 3 s'ionise dans I'unne en ion ammonium NH 4 + 
(quf ne peut r£trodiffuser) d'autant plus intens£ment que le pH urinaire 
est plus aeide. L'ionisation reduit d'autant [a concentration urinaire de la 
forme neutre, majore son gradient de concentration et stimule sa secre¬ 
tion, 

Inversement, quand Ea substance est un acide faibEe (acides salicylique et: 
barbiturique), fa s6cr£tion est stimuli par I'alcalinisation urinaire. 
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Excretion renale de I'eau 
et du sodium 


I. Transferts nephroniques 

II. Regulation 

III. Resultats 

IV. Exploration 


Object tls 

* Savoir etablir les brlans normaux dii sel et de beau. 

* D^crire la r^absorpdon proximate du sel et de I'eau. 

■ Comprendre les determinants et le roEe du gradient osmotique coriito-papiElaire. 

* ConnaTtre les meeariismes, la regulation et les resultats de la dilution-concentration 
des urines. 


La quantity de sodium presents dans les liquides extracelfulaires deter¬ 
mine le volume do ces liquides, betat de la volGmie et, (partial le merit) la 
valeur de la pression arterielle. La quantity d r eau presente dans les 
liquides exfracellulaires determine la natf£mie, 3a pression osmotique de 
ces liquides et r finaJement, le volume des liquides intracellulaires (voir 
chopitre 5). 

Les bilans de beau et du sel sont normalement nuta L J £galit£ des gains et 
des pertes est pteservee par la regulation des apports (soif pour beau, 
appetit speciftque pour le sel) et par la regulation de ['excretion urlnaire 
(voir chopitre 5). 

L Transferts nephroniques 

Pour un debit de filtration glomcrulairc de 120 mL/min et une natremie 
de 140 mmol/L, la charge de sodium et le volume d'eau filtr£s sont 
d'environ 24 000 mmol et 173 L par jour, En deux Stapes, proximale puis 
distale, les transferts tubulaires vont aboutir £ bexctetion d'environ 
ISO mmol et 1 L a 1,5 L par jour. 

A. Reabsorption proximate 

!♦ Sodium 

Environ 65 <¥a du sodium filtte sont r£absorb£s le long du tubule proximal, 
Au niveau de la premiere mortte du tubule proximal, la ^absorption du 
Na + est active, llee a 1'activite des pompes Na + , K + AR^j|C^es basalate* 
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rales Le Na + entre dans les cellules au p6!e luminal selon un double 
gradient de concentration et electrique,, via I'antiport Na + /H + ou via des 
cotransports acti ; s secondaires avec le glucose, les acides amines ou Tes 
phosphates. Globa! ement, le sodium est r£absorby avec des ions HCG^ 
qui sont formes dans les cellules avec les ions H + s£cret£s (voir p. 232). 
Au niveau de la seconde moitk du tubule proximal, la r£absarptiort du 
Na + est active et passive. Active, selon le mfime mode: extrusion par les 
pnmpes Na \ K' ATPasiques basofaterales et entree apicale via les £cham 
geurs Wa + /H’ Passive, parce que les cations Na + suivent les anions Cl" 
r^absorb^s a ce niveau par les voies trans- et para cellulai res. 

2. Eau 

La reabsorption proximate de f r eau est massive (environ 70% du volume 
filtr£ ( soit environ 121 L/24 h), iso-osmotique et enticement proportion- 
nolte a cellos des solutds, e'est-^dire « obligatoire », A cheque niveau du 
tubule proximal la ^absorption du sodium, du glucose, des acides 
aminds et des bicarbonates erde un faible gradient osmotlque transdpi- 
thelial d'environ 5 mOsm/kg entre la lumiere et I'interstitium rdnaL L'eau 
diffuse a travers les cellules et par les espaces inte reel! u la ires selon ce 
gradient. 

Le passage de l'eau et des solutes reabsorbs dans les capillaires peritu- 
bulatres est favorise par la difference de pression entre Ea faible Pc 
(environ TO mmHg) et la forte Tic (environ 40 mmHg du fait de la non- 

fiitraiion des proteines). 


► A la fin du tubule proximal, I'unne gbrrterulaire a subi une simple 
reduction du volume sans changement d'osmolality ; I'urine tubulaire 
repr^sente environ 30% du filtrat glomerulaire et est toujours isotont- 
que au plasma. 


B. Reabsorption distale 

La reabsorption facultative * de l'eau et Ea dilution-concentration des 
urines ont tieu au niveau des segments postproximaux ou globalament 

« distaux » des nephrons. 

1. Anses de Henle : creation et entretien du gradient osmotique 

cortko-papillaire (GOC-P) 

En I absence de reabsorption active de l'eau, les mecanrsmes de la 
concentration des urines (excretion d'urines hypertonlques au plasma) 
out longtemps obseurs. Leur comprehension repose sur une triple 
base structural?, ycologique et physio log i que. 

a. Struct u rale 

Dans la medull : re renale, I'urjne et le sang cheminent a contre-courant 
dans une seric de canaux parallels: les brandies des anses de Henle 
longues des nephrons pro funds, les branches des vasa recta et les canaux 
collecteurs. f.ette disposition anatomfque partrculiyre est identique a cell? 
des dispositifs industries d'echange par contre-courants liquidiens. 
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b. £cplogique 

Dans les differentes especes, le dyveloppement de la medulfaire, la 
longueur des arises, I'importance de la population nephronique a arises 
longues et la capacity maximale de concentration des urines sont inverse- 
ment proportionnds b la richesse en eau du milieu sebn le type 
d’habilat: aquatique, humrde, arlde on d£sertique. 

e. Physiotogique 

les mesures microcryoscopiques {fig. 23,1) out montte que ; 

* apres un apport hydrique important, I'osmolalite du tissu mcduflaire 
interne est un peu supyrieure b cede du cortex et du plasma sanguin 
(environ 400 i 500 mOsm/kg H 3 0) ; 

* aptes une p£riode de privation hydrique complete, I'osmolality du tissu 
mydullaire augments progressivement de la jonction corticomeduilaire a 
la paptlle ou elle atteint une valeur maxlmate (che* i'homme) d'enviren 
1 200 mOsm/kg. 

^augmentation de I'osmolaFite est due b celle de la concentration des 
solutes ‘ sodium, chi ore et uree. Dans Cette situation IF exists un gradient 
osmotique cortico-papiltaire (GQC-P) maximal de 1 200 - 300 = environ 
900 mOsm/kg H 3 G. 


Pfossion, 

osmotique 

mQsm/kg 



Fig. 23.1 

Presiion Kmotique intrarena le 
en lonrtmn des coruliticiits d'liydratalion. 


SeJon les conditions d'hydratation, ('osmolality medullaire et le GOC-P 
peu vent prendre toutes les valeurs intermydiaires entre cel Fes de ces deux 
situations extremes. 

En condition de restriction hydrique, la creation du GOC-P a pour 
premiere origine la ^absorption active de chlorure de sodium au niveau 
d'un segment impermeable b I'eau : tes branches astmdantes larges des 
anses de Henle longues (efet ylementaire), Leffet yiymentaire est tnduit 
par ['activity des pompes Na^, K + ATPasiques basolaterales, L'enttee 
aplcate du Na + utilise prindpalement un co transporter particulier Na + - 
K + -2 Cr (ou NKCC2) dont ['activity peut etre Inhibye par les diuretiques 
de I'anse (furosymide), La seconde origine est la forte reabsorption d'utee 
au niveau des canaux collects urs dans cette situation de restriction, Une 
s^rie de transferts passifs de solutes et d'eau entre les diffyrents canaux 
parcourant la mydullaire (multiplication de concentration et eehanges par 
contre-courant) aboutit finalement b augmenter la tonicity du tissu 
mydullaire proportionnellement au deficit hydrique. 
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Finalement, ces transferts ont quatre consequences : 

■ Les solutes Ma + , □“ et uree s'accumulent dans la medullaire interne 
alors qua, au contra ire, I'eau court-circuite cette region. L'osmola1it£ 
medullaire interne atternt 1 200 mGsm/kg en dGshydratation et 40Q- 
500 mOsm/kg en charge hydrique ; 

* environ 25 % du sodium filtr£ sont reabsorbs au niveau des anses de 
Henie; 

* environ 40 L/24 h d'eau filtree sont r£absorbes au niveau des anses de 
Henie; 

* inversement au tissu medullaire, 3es urines tubulaires sont hypotoniques 
par rapport au plasma (environ 150 mOsm/kg) au d£bouch£ cortical des 
branches ascendantes des anses de Hente qu'on appelle aussi segments 
de dilution* 

2. Tubules contoum^s distaux et car.au x collecteurs : utilisation du GOC-P 

a. Sodium 

Les tubules contournes distaux et les canaux collecteurs sont le si&ge de 
la r^absorption active de 9 k 10 % du sodium fittr£ due aux pompes Na + ( 
K^ATPasiques basolatStales, (fig, 23,2). Au niveau du tubule contoume 
distal, I'entree apicale utilise un cotransporteur particular Na f ”Cr (ou 
NCQ, inductible par Taldost^rone et dont !'activit£ peut etre inhib£e par 
les diuretiques thiazidiques. Au niveau du canal collecteur, l J entree apicale 
dans les cellules principals emprunte un canal sodique epithelial (ou 
ENaQ, egalement inductible par l r aldost£rone et dont ('activity peut £tre 
inhrbee par Tamiloride ou le triamterene. 

Lexcretion fractionnelle du sodium est finalement, dans les conditions 
normales, inf£rieure h 1 %, 

b. £au 

Au niveau des tubules contournes distaux impermeables, la reabsorption 
du sodium n'entraTne pas d'eau. Cect contribue a diminuer un peu plus 
hosmolalite de I'urine tubulaire : environ 100 mOsm/kg a I'entree dans 
les canaux collecteurs. 

La reabsorption hydrique ft facultative « a lieu au niveau des canaux 
collecteurs qur tiennent le role d'£changeurs osmotiques. Cette reabsorp- 
tion facultative depend de deux facteurs qui changent avec les conditions 
d'hydratatton i le GOC-P et ['hormone antidiur^tique (ADH). 

En condition de charge hydrique (fig, 23,2 en haul:), la medullaire est peu 
hypertonique, le GOC-P est faible, fa s£cr£tion d'ADH est inhtb^e et la 
paroi des canaux collecteurs est impermeable a I'eau. II ny a done pas de 
reabsorption hydrique. En raison de la r£absorption du sodium, les urines 
se diluent un peu plus. Dans cette situation de dilution maxi male, les 
urines terminates sont abondantes (environ 12 L/24 h) et hypotoniques 
(environ 50 mOsm/kg H 2 G)* 

En condition de privation hydrique (fig. 23-2 en bas), la medullaire est 
hypertonique, le COOP est maximal, la s£cr£tion d'ADH est stimulus et 
cette hormone rend la paroi des canaux collecteurs permeable a 1'eau, 
O’tDH, fix£e sur ses r£cepteurs V2, mduit I'activation d'une adenylate 
cyclase membranaire, la synthase d'AMPc intracellulaire et I'activation de 
prot&nes kinases A. L'effet final est la translocation des molecules intracy- 
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Physio logie finale 


Ma + 


Hypo 100 



Charge hydrique : 

Dilution urirtaire 
diureso 


Na + Hypo 100 



Privation hydrique : 

Concentration urinaire 
□ ntidiuresc 


Fig, 23,2 

Dilation et concentration des wines. 


toplasmiques ri'aquaporires 2, leur insertion dans la membrane apicale 
des cellules et Fentr£e d'eau. L'eau sort des cellules £plth£liales vers 
I'interstitium par d'autres canaux hydriques basolat£raux qui sont des 
aquaporines 3 et 4, Sur toute la hauteur des canaux colEecteurs, les urines 
se mettent en equllibre osmotrque avee le milieu plus concentre qu'elles 
parcourent en lui cedant de l'eau. Les urines deviennem done isotoniques 
dans la portion corticale des canaux collecteurs. Elies progres- 
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srvement hypertoniques dans ta portion medulla ire des canaux collec- 
teurs. Dans cette situation de concentration maximale, les urines termi¬ 
nates sont ranes {environ 0,5 L/24 h) et hypertoniques (environ 
1 200 mOsm/kg H 2 0). 

NatureltemenL selon les conditions d'hydratation, le volume et la concen¬ 
tration urinal res varient entre ces valours extremes. 


► Le nrtecanisme de dilution-concentration des urines aboutit, finale- 
ment r a separer et rendre relativement indeperdantes Tune de Tautre 
I'exctetion des solutes et 1'exctetion de I'eau. 


II. Regulation 

Elle met en jeu deux systemes tegulateurs disposes en s£rie. 

A, Regulation proximate : equilibre glomerulotubulaire 

Ur ensemble de mecanismes complexes assure une relative stability de la 
proportion du filtrat glorrterulaire teabsorbtee au niveau des tubules proxt- 
rnaux. Cette regulation grosstere results des relations reciproques entre 
filtration glonterularre et ^absorption tubulaire nephron par nephron, 
Toute augmentation isotee du d£bit de filtration glomerulatre eotralne une 
^tevation de la fraction de filtration, de la presston oncotique du plasma 
p£ritubulaire et des cotransports sodium-sub struts proximaux: la teab- 
sorption proximate augmente en proportion du DFG (balance glorrterulo- 
tubulaire). Simultanfrnent, cette augmentation du DFG entrame une 
£l£vation du dAbit d'urines et de la charge chlorutee-sod^e au niveau de 
ia macula densa distale. La macula densa est ['origins d J un tetrocontrole 
rtegatif vasoconstrrcteur sur les arterioles du gJom£m)e homologue qui 
tend A ramener le d£bit de filtration glomeriilaire A sa valeur initiate 
(balance tubuloglomerulaire).. 


B. Regulation distate 

Cette regulation precise est principalement hormonate. 


t* Rdabsorptiart distale du sodium 


La ^absorption active du sodium au niveau des segments distaux des 
nephrons est stimuSee par l J aldosterone (fig. 23.3 ; voir chapitre 33, Regu¬ 
lation et actions de fa secretion min6ralocorticoide). 

Cependant, en 10 A T5 jours* le ph£nom£ne « d'echappement renal 9 
limits la retention sod4e induite par une hypersdctetion ou un apport 
protonge de mineratocorticoides. 

Le cortisol et ses d£riv£s teduisent aussi l exctetion urinaire du sodium. La 
progesterone et les facte urs natriutetiques auricula ires I'augmentent. 

2. R£absorption di stale de I'eau 

La valeur du GOC-P depend de la ^absorption des solutes (sodium, utee) 
et du d£bit des urines et du sang qui parcourent la m^dullaire. La permea- 
bitite du canal coltedeur depend de (’hormone antidiutetique (ADH) 
(fig. 23,3 ; voir chapitre 29, Regulation et actions de la s&cr&tion dADhf), 


■ ta reduction da 
stfctetian determine- un 
dhbQte soi dtf dam 
f'mseffisance surr^naie. 
L&cfe pnjhngi de to 
secretkx) d'aldostfrone 
per un ed^nome olt 
hypcrpbdo sutrtnde 
provoque une retention 
frpdrasod&e awe 
hypertension orMraife 
(fypefddas&fmame 
primam ou syndrome do 
Com). 
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% 23,3 

Principales regulations de 
r#Wmt*rqne rt de I'AOH, 


* iLjnsiLrjYrstinr-e de fa 
s^cr^fran d/lDH 1 
i^fermfae urt tJ'fo^fe 

cenflnal'; 

f 'mscnsibikti tfe? cdfafcz 
ip/thSiaies 6 I’ADH 
determine un dtab£fe 
.■f?s lpide n&phogFn.fqve. 


III. Resultats 

A, Excretion sodee 

La regulation de l J exer£tion sod£e est fenfe et parfaite. En cas de change- 
mcnt des apports (augmentation ou diminution ; fig. 23.4), ['adaptation 
r£na!e et 9e retour £ la nullity du bilan ne sont obtenus qu J en 2^4 jours 
environ. Mo is en cas de suppression des apports, I'excretion urinaire peut 
etre presque complement supprimGe (a verrouill£e >), 


8. Excretion hydrique 

La regulation de l J excretion hydrique est rapide ef /mpa/iaite. En cas de 
changement des apports, Tadaptation finale et le retablissement d'un 
bilan nul sont obtenus en queEques minutes, En cas de suppression totaEe 
des apports, une perte inevitable d'environ 500 mL/24 h aggrave la 
deshydratation. La cap a cite maxi male domination d'une surcharge 
hydrique sous forme d'urines dilutes sembEe £tre de 20 & 30 L/24 h S 
condition que cette charge soft r£partie sur le nycthem^re. Dans des 
conditions d'hydratation normale (environ 1,5 L de boissons par jour), le 
melange des urines de 24 h cures est concentre (500 h 600 rmOsm/kg 
H 2 0), 
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Fig, 23,4 

AdapLiiiom de rtxtfftjon sodie 
dm th m^nii’nh d'oppflrt, 


Excretion renale de I'eau et du sodium 
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IV. Exploration 

Ella utilise d'abord (a m&thode des bilan s r c J est-a-dire la comparison des 
apports et des pertes : bilan nul, posittf ou negatif. Au-delA, ^exploration 
du bilan sod6 se confond avec revaluation du volume des liquides extra- 
cellulaires, L'expl oration du bilan hydrique se Confond avec revaluation du 
volume des liquides intracellulaires, 

Une evaluation plus precise de la gestion rfinate de I'eau et du sel 
comports les mesures du volume urinaire, de la natriurAse, de I'excrAtion 
fraction nolle du sodium, de la densite urinaire, de la clearance osmolaire 
(C . Qsm) et de la cfearance de I'eau litre (C . H 2 0). 

C. Osm ml/m in = u m 0 sm A« x v mL / min 

P m Os m/kg 

C. H a O mL/min = V ml_/min - C . Osm ml/min, 

C h H 2 0 est nulls quand les urines sont rsotoniques, positive quand les 
urines sont dilutes, negative quand les urines sont corcentrees. 


POINTS C LE S 


► Environ 2/5 du sodium et de I'eau filtr£s sont reabsorbes en proportion isotonique au niveau du 
tubule proximal. 

► tin gradient o^motique corti co-papilla ire et cre£ dans la medulla ire finale. IE est fort en restriction 
hyd-jque el fo«blt en charge hydrique. 

► La dilution-concentration des urines separo les excretions des solutes et de I'eau grace a la reab- 
sorption tt facultative * de I'eau au niveau des canaux coflecteurs. Elle permet I'excrAtion d J urines 
hypotoniques ou hypertoniques par rapport au plasma sanguin. 

► La regulation des excretions est prinripalement hormonale, via I'aldosterone pour le sodium et 
via I'ADH pour I'eau* 

► Les adaptations de rexcr£tion urinaire sont femes (2 A 4 jours) et pa rf a ties (verrouillage) pour le 
sodium : dies sont rapides (quelques minutes) et imparfaites (ports inevitable) pouMjeau. 
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111. Regulation 

Elle concerne la s^cr^tion passive du K + qui varie en fo notion de quatre 
facte urs principaux. 

A Apports potass iq ues 

L'aug mentation des apports stimuie I'entree cetlulaire et la secretion de 
K + . La reduction des apports r£duit la s£cr£tion; au maximum, celle-d 
peut etre abolie et remplacGe par une absorption supplemental via les 
cellules intercalates a. 


B. Apports so des 

Lang mentation des apports sod£s stimuie les pompes ATPasiques et la 
captation ceJfulaire du K + . De plus, Levant le d£bit urinaire distal, elle 
renforce les gradients £lectrique et de concentration dont depend la 
s£cr£tion. Les excretions urinaires de sodium et de potassium varient 
paralElement (sauf en cas d J hypera!dost£ronisme) + 

C. £tat acido-basique 

L'alcalose mdtabolique renforce la s£cr£tion, eleve la kaliur&se et peut 
induire une hypokalr^mie. L'acidose m^tabolique aigue et t'addose res pi- 
ratoire r£duisent la sdcr£tion et peuvent induire une hyperkaliemie. 


D. Aldost&rone 


■ Les 

fryperckfostfrvrfismes 
induisenl une aScafme 
hypoko femkjue pa fee 
cj-ujfe dvtctmincnt une 
fume urinoke da K* et 
d'tons H* (oadufie 
paradam le :voirp, 235). 


Elle est kaliur£tique parce qu'elle stimuie la captation ceflufaire et la s£cr£- 
tion luminale. La secretion d'aldost£rone est puissamment stimuli par 
I'hypetkali^mie et il n'y a pas (tomme e'est le cas pour le sodium) 
d'£chappement r£nal a. Leffet kaliurMlque de I'aldost^rone. 

La dynamique et t'efficadte des mecanismes de regulation sort tres diffe- 
rentes selon que Torganisme est soumis b une surcharge ou b une d£pl£- 
tion potassique. 

En r^ponse b une surcharge en K + s le transfer! vers les cellules et 
Laugmentation de Texcr^tion urinaire son! particuliGrement rapides et 
efficaces, emp^chant normalement toute posittvation du bilan. En 
r£ponse a une depletion potass!que, le transfert hors des cellules est 
mo ins office ce et la diminution de l r excr£tion r£nale est lente, avec un 
bilan transitoirement negatif pendant 8 b 15 jours et une diminution du 
capital potassique total de I'organrsme. 


POINTS CIES 


► Les liquides extra cellular res contiennent moins de 2 % du potassium de I'organisme, 

► La kali£mie est pr£cis6ment r£gl£e par une balance interne d'£changes rapid es avec le potassium 
intracellulaire et une balance externe d J annulation du bilan par l'excr£tion urinaire. 

► Le potassium filtr£ £tant totals me nt r4absorb£, Je potassium excr£t£ prurient de la s6a£tron pas¬ 
sive par le tubule contoume distal et le canal cotlecteur cortical. 

► L'excr&Eion fractionnelIe (environ 15 % en moyenne) peut warier consid^rablement. 

► (/augmentation des apports de potassium et de sodium, l'alcalose metabolique et Taldostferone 

stimulent la s£cr£tion tubufaire et I'excr^tion du potassium. „ „ 
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I. Facteurs de desequiiibre 
\l Systemes tampons 
IIL Regulation respiratoire 

IV. Regulation renale 

V. Perturbations de 1'equiltbre acido-basique 


Objedifs 

■ Savoir ^(ablir !e bilan des acides et des bases. 

* Exp I fq tier I'intervention des systemes tampons intra- et extracollulaires. 

* Connaitre le m^canisme de conservation des b icarb on ates f litres. 

- Connaltre les mycanisrnes de ryg£nOration des bicarbonate^ avec exertion d'ions H\ 

- Savoir caractfriser | J £tat acido-basique et ses deviations, 


Le pH des liquides extraeel tula ires est legyrement alcalln : 7,40 dans le 
sang arty riel, 7 r 35 dans le sang veineux. Cest one constante bio log ique 
maintenue entre d'^troiies li mites de variation. Get equilibre in pi ique 
l r annulation du bilan des acides et des alcaltns. 

L Facteurs de desequiiibre 

Dans les conditions de vie et de regime les plus frequentes, Torganisme 
est soumis £ une agression acide permanente. If existe plusieurs sources 
d J entorse S la neutrality. 

A. Metabolisme oxydatif 

^activity tel lu la ire product dnaque jour environ 18 000 mmol de C0 2 , II 
peut ctrc hydrate en acide carbonique qui represente un apport acide 
v volalit». 

B. Alimentation et digestion 

Les proteines alimentaires contenant des acides amines soufry$ r les chlo- 
rures decides amines cationiques, les phosphoprotyines, les phospholi- 
pides, les phosphates et les acides organiques du mytabolisme intern^ 
diaire constituent un apport acide «. fixe ». 

Les sets minyraux d'anions organiques contenus dans les v£gytaux (blen 
que leur pH apparent soil souvent acide) et les acides aminys aniomques 
des proteines alimentaires constituent un apport a lea tin. 
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^elimination fatale repfasente une perte normals d'afcaNns. 

Les secretions digestives sont des facteurs temporaires de desequEJibre 
aridobasique : perte proviso!re decides pendant la phase gastrique et 
d'altalins pendant la phase pantfaatique* 

Au total, en alimentation mixte, le flux net est on apport d'environ 1 mEq/ 
kg dlons H + fixes par jour. 


► Le maintien de 1'equitibre acido-basique implique, le plus souvent r 
une lotte contre I'acidose, c'est-a-dire r ['elimination journaJf^re d'envi¬ 
ron 000 mmol d'addes vofatib et de 70 mEq d'acides fixes. 


Sa preservation est assume par trois lignes de defense: les sysfames 
tampons, Elimination respiratoire et Excretion urinafre, 

II. Systemes tampons 

Ce sont des sysfames chtmiques d 1 intervention rapide, constitute par un 
acide faible et par son sei alcalin. 


► Lore de ['introduction d un acide, ils Jimitent labaissement du pH 
mais ils ne permettent aucune elimination d'acide et ne retablissent 
pas Equilibre du bilan ; les variations acido-basiques sont seulement 
amorties. 


L'effkacifa d'un sysfame est d'autant plus grande que sa forme akaline 
est plus abondante et que son pK (logarithms negatif de la constonte de 
dissociation a ppa rente) est plus proche du pH normal du milieu. 

A, Tampons intracellulaires et osseux 

Les tampons intracellulsires et osseux induent trois sysfames, 

1. Les ^changes d'ions H + extrace Hula ires contre des ions Na* et K + 
fntracellulaires 

Les ions H + sont ensuite neutralises par les profaines et par les phos¬ 
phates organiques intra cel lulai res. 

2. Sels alcalins de caldum du squelette 

Les sets al cal ins de calcium du squelette. Lcur mobilisation, plus lente, 
pent enbralner une dtenmtealisation dans les acidoses chroniques. 

3. Hemoglobins 

L'hem agio bine est un tampon intra-£rythrocytaire dont la rntse en jeu 
minors la difference veino-arfarielle de pH* Au niveau des tissus, la plus 
grande partie (60%) du C0 2 est hydrafae dans les hematies en acide 
carbonaque (H 2 C0 3 ) qui se dissocie en ions HCOj - et H + . Les ions HCOj“ 
sont 4changte contre des ions Cl" et transports dans le plasma veineux. 
L'hemoglobine, qui s'est reduite en liberant de Poxyg£ne, assure un 
double transport: celui des ions H + formes par la dissolution de H 2 C0 5 
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et celui de la fraction non hydratee du CQ 2 qui est transports sous forme 
de carbamino-hemoglobine. Les reactions inverses ont lieu au niveau des 
pounnonsH 

B. Tampons extra cel lutai res 

Les tampons extracelluEaires comprennent aussi trois systemes principaux. 
T, Phosphates monoacides 

Les phosphates monoacides HP0 4 2 ” du plasma et des liquides intersti- 
tiels tamponnent les ions addes : HP0 4 2 ~ + H* H^PO^T- Malgte son 
excellent pK, I'effitacite du systems est lirnitec par sa faibfe a bon dance. 

2. Proteines 

Les histidines de la s6rum-albumine jouent un role tampon limits au 
plasma sangurn. 


3, System e bjcarbonates-aclde carbonique 


Dans ie plasma et les liquides imerstitiels, 1'hydratation du C0 2 dissous 
forme de 1'adde carbonique dissociable en ions bicarbonates et en 
protons : C0 2 + H 2 Q ^ H 2 C0 5 S HC0 5 " + H\ La reaction peut £tre 
catalyses par I'anhydrase carbonique. Elle est reversible et obeit a la !oi 
d'action de masse. 

Le systeme bicarb on ate s-acide carbonique est le plus important pour 
deux raisons : 

* la forme alcaline est abondante dans le plasma et le liquide inter stitiel : 
environ 25 mmof/L ; 

* ce systeme esf ouvert et rigule ; d'une part, la pression partielle du C0 2j 
qui tegle la quantity de CQ 2 dissous (1..2 mmol/L environ) dans les liqui¬ 
des extracellulaires, est en equilibre avec Ea PC0 2 de I'air alveoiaire et est 
teglee par la ventilation pulmonaire. D'autre part, le rein a la double 
capacity de teg6n£rer des bicarbonates et d'elfminer des ions H + fixes 
dans les urines. 


Tous Ees systemes tampons de I'organisme Giant en Gquifibre entre eux 
(isohydrie), I'etat acido-basique pent Gtre defini par ^application de liqua¬ 
tion de Henderson-Hasselbalch au systeme bicarbonates-acide carbonique : 


pH - pK + log- 


HCO 


SOit 7, 40 = 6. 1 + log 


25 mmol/L 


co 2 dissous 1.2 mmol/L 

La stability du pH arteriel depend finalement de celle du rapport des 
concentrations des bicarbonates et du C0 2 dissous (cette demiere reglee 
par la PC0 2 ). 

Les changements de la bicarb on ate mie entrain ent des variations m&tobo- 
tiques (ou fixes} du pH. Les changements de la PC0 2 et du C0 2 dissous 
entrain ent des variations respiratoires (ou gazeuses ) du pH. 

La compensation des troubles rctetabotiques peut etre obtenue par une 
variation du C0 2 dissous proportionnelle a celle des bicarbonates. La 
eompcnsofton des troubles respiratoires peut etre obtenue par une varia¬ 
tion des bicarbonates proportionnelle & celle du C0 2 dissous. 

La correction des troubles mGtaboliques est tenale. La correction des trou~ 
ties respiratoires est pulmcmaire. 
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Les modalites et Ea vitesse de mise en jeu des diff£rents syst£mes 
tampons de I'organisme dependent de leur distribution et du type de 
Lagression a tide. 

En cas ^introduction d'un wide fixe , les tampons extraceElulaires (surtout 
les hi carbonates) assurent en quelques minutes la neutralisation 
d'erviron la moitie de la charge ; les tampons intraceLluEaires assurent cn 
quelques heures Ea neutralisation de Tautre moitte, 

En cos d'addidon d'un wide vatatil (hypercapnie), lesionsH' l 're peuvent 
pas etre tamponnfe par le systfeme bicarbon a tes-acide carbonique; la 
neutralisation extracellulaire est minime : 97 Wo de la charge sont neutra¬ 
lises en quelques minutes par les tampons intracellulafres, y compris 
l J hemoglobine, 


m Dans, fes conditions 
normales. iWiminatiOft 
de fa charge volatile 
joumali&e d'ertviron 
W 000 mmd de CQ 2 a 
lieu naivrcllement' sans 
grande variation de la 
ventilation porce gue les 
vrtesses d^liminoUon et 
de formation sont 
egaies. 


III. Regulation respiratoire 

Crimination du CQ 2 est proportionnelle au d£bit de ventilation pulmo- 
naire. 

Mais toute elevation de la PCG 2 ettout abaissement du pH du sang deter¬ 
minant rapidement (en quelques minutes) une stimulation des centres 
respiratoires et une augmentation de la ventilation. Elle r&sulte accessoice¬ 
ment d r un m£canisme r^flexe □ parti r des ch6mor£cepteurS de$ glomi 
aortiques et carotidiens; et principaiement d un mecanisme central a 
partir des ch^mor&cepteurs bulbaires sensibles aux changements de la 
PC0 2 et du pH du fiqulde cephalorachidien et du milieu Interstitrel. 

IV- Regulation renale 


► ^elimination de la charge acide fixe depend du rein, ^adaptation 
renale b une modification de cette charge est iente et n'atteint sa 
pleine efficaeit£ qu'en 2 a 3 jours, 


A. Mecanisme tubulaire de base 

Les cellules epitheliales du tube urinitere peuvent g6n£rer des ions H + et 
les s£cr£ter actlvement dans Furine (fig. 25.7 

La s£cr£tion apicale se produit vie une H + -ATPase ou via Techangeur Na+- 
H + alors qu'un ion HCOj~ est reabsorbs au pGle basal vers rinterstitium et 
le plasma (le plus souvent par FGchangeur HCOj _ -Cr), Ce processus 
depend de I 1 aptitude & hydrater le C0 2 intraoellulaire, hydratation cata¬ 
lyses par une anhydrase carbonique. Le CQ 2 intracelEulaire utilise a 
plusieurs origrnes : I'activitC oxydative cell ulai re ; le C0 2 extracellulaire en 
function de la P C0 2 ; et, au niveau du tubule proximal, il provient aussi 
de I'urine tubutaire. 

Ce mecanisme g£n£ral est utilise de diff^rentes fa^ons sefon la nature du 
tampon urinaire prenant en charge le proton s£cr£t£. 

B, Conservation des bica r bo nates filtres sans excretion dlons H + 

Dans ce cas, tes tons U* secr£t£s sont tamponnes par les brcarbonates 
filtres. Ce mecanisme a bout it & la r&absorptron d'une molecule de bicar¬ 
bonate pour chaque molecule de bicarbonate du filtrat glom£mlaire. II n'y 
a pas d'excretion d'ion H + dans les urines terminates ..p|ggp 8 #ue Facide 
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Up HCO* 
mEq/L J 



Fig. 25.2 

Conservation d« Uurfeanatn filtrfcs. 


C Regeneration des b [carbonates avec excretion d'ions H + 

Etle permet I'annulation du bilan des tons H + fixes, dest-^-dire I'excr^tion 
journals re d'environ 70 mEq H + et fa regeneration d r une quantity £quiva- 
lente d'ions HCOj” qui avaient 6t£ provisoirement consommes par la 
neutralisation des acides. Les ions H + sent excretes dans ['urine sous 
forme libre, d'acidite titrable et d'nons ammonium. L'excretian a lieu princi¬ 
pal ement au niveau des segments distaux des nephrons: tubule 
contourn£ distal et canal colteeteur, 

i ♦ Excretion tf ions H + libres 

La quantity d'ions H + excr£t£e sous forme libre est mini me, Cette quantity 
determine la vateur du pH urinaire qui, ohe* I'homme, peut s'abaisser 
jusqu'a 4,4 (a cette valour, la concentration des ions H + dans ['urine est 
1 000 fois superieure a cefle du plasma). Lab a iss ement du pH, maximal 
au niveau des segments distaux en raison de Ea ^absorption des bi carbo¬ 
nates, recrute les tampons urinal res, 

2, Excretion d'acidite titrable 

Au niveau distal, les ions H + secr&t^s sont tamponnes par des tampons 
uriraires non volatils : sulfates et, surtout, phosphates monoacides. I Is 
sont exerts sous forme de sels de sodium (phosphates diacides) dont 
on mesure la quantity par une *titration en retour », 

Lexcretion d'acidite titrable est stimuli par Tacrdose plasmatique. 
Cependant, elle demeure toujours ltmit£e parce qu'elle depend de Ea 
quantity des tampons urinatres disponibles. Pour les phosphates, cette 
quantite depend des apports alimentaires et de la parathormone (PTH). 
La PTH est phosphodiur£tique en r£duisant la ^absorption tubufaire, Elle 
accroit la disponib Elite distale (norm element, environ 1D% des phos¬ 
phates f litres). 

En moyenne, I'additS titrable represents environ un tiers de ['excretion 
joumaliere d'Eons H + fixes, soit 25 mEq H + /24 h. "nadji 85 " 
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3, Ammoniurie 

C'esf le mEconisme predominant car il determine une excretion acide 
abondante et adaptable. Les ions H + s£cr£t£s sont tampon n£s, au nrveau 
du canal collecteur, par une base faible qui joue Is role de tampon voted I: 
(ammoniac NHj Deux molecules d'ammoniat sont synth£tis£es par les 
cellules tubulaires proxi males a partir de chaque molecule de glutamine, 
Lammoniac s£cr£t6 au niveau proximal est r£absorb£ au niveau des bran¬ 
ches ascendantes larges des arises de Henl£ et subit un recyclage intra- 
m£dultaire. L'ammoniac m^dullaire est secr£t£ dans les canaux collecteurs 
par les voies trans- et paracellulaires selon le m^canisme de diffusion 
pi£g£e qu non ionique des bases falbles (voir p. 216). II tamponne dans la 
lumiere les tons H + s£cr£t£s activement par les cellules intercalates tt- 
Ceux-ci sont excr£t6s sous forme de chlorures dtemmonium NH 4 Cl. 
Ltemmoniurie est pr6cis£ment r£gl£e par trots facteurs principaux, 

a. Etat acido-basique 

Ltecidose plasmatique stimule puissamment ['excretion parce qu'elle 
accrott la captation de glutamine au niveau proximal et qu'elle active les 
enzymes de I'ammoniogenfese. La s£cr£tion d'ions H + est augments au 
niveau du canal collecteur, ce qui abarsse le pH urinaire, stimule la diffu¬ 
sion piegee de NHj et I'excr^tion d ions NH 4 + , 


b. Kaltemie 

L'hyperkaliemie r£dutt rammoniogenfrse et ltemmoniurie, ce qui deter¬ 
mine une acidose, L'hypokaltemie stimule la production et I'excr^tion, 
determinant une aka lose. 


c. Aldosterone 

Elle stimule la s£cr6tion active des ions H + et augmente rammonlurie. 
L'hyperaldost^ronisme determine une alcalose avec une excretion acide 
soutenue (« addurie paradoxale » : Iteddurie est Enapproprt^e en alca- 
lose), L'hypoaldost^ronisme mduit, inversement, une acidose. 

Normalement, Tammoniurie represents la forme predominant^ de 
t'excretion acide : deux tiers de rexcr^tion journaliere d'ions H + fixes, soit 
environ 45 mEq H + /24 h, De plus, cette excretion est tr&s modulable : elle 
peut £tre multiplies par cinq dans les Gtats d acidose dironique. Cepen- 
dont, son adaptation est lente, requerant plusieurs hemes ou jours car elle 
implique des inductions enzymatlques, 

D. Exploration de la regulation renale 

1. Mesure du pH urinaire 

II peut varier de 4,4 (lutte centre I'acidose) a 8 (lutte centre 1'alcalose), En 
alimentation mixte, le pH des urines de 24 heures est acide (5,5 a 6) en 
raison de Itelimination de la charge journalise d'ions H + fixes. 


■ Vaheration 
cong4nitafe ou acquire 
des rn&xnsmes 
d'e.tcr&>an dfans H*, 
tsoffe ou assooee d 
d’outres depots 
tubuforres, determine un 
etat ddddase 
metabohque chrontque 
ofre addosc tubuhke 
renate distafe (type l). 


2. Mesure du d£bit urinaire des ions H + 

Cest la somme algebrique de Tacidite titrable + ltemmoniurie - les bicar¬ 
bonates urinaires. 
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POINTS CLES 


► Dans les conditions de vie et do regime alimentaire les plus frequenter Lorganisme subit 1‘agres- 
sion joumaliere d'environ 18 OGO mmol d'addes volatils et mlq d'atides fines. 

► Les systemes tampons intra- et extracellulaires limitent I'abaisse merit dy pH majs ne permettent 
pas!'Elimination des a tides et I'amulation du bilan. 

► La regulation respiraloire rapide assure ['Elimination continue de la charge acide volatile journa¬ 
lise* 

► La regulation rEnale lente assure la recuperation des bicarbonates filtrEs et ['Eli mi nation de la 
charge acide fixe journaliere avee regeneration des bicarbonates consommes pour sa neutralisation. 

► L'Etat du systEme bicarbanates-acide carbonique est couramment utilise pour dEcrire I'Etai acido¬ 
basique et cars etc riser les desequ Hibrcs respiratoircs, metaboliques ou mixtes. 
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■ Cette interrelation 
majeuire erf re Mon 
sode, votemieelpression 
art&ieile pose fe 
peobfdme de b 
fesponsabmt& du rein 
dons les hypertensions 
nrt&teiles drfoniques 
esserttidies flu id 
ucMmb est normate 
bien que klpression 
ort4rielte sat devee. 


Les mScanismes. intimes de cette relation sont encore discut£s. On 
compte parmi eux Tabsence d r auto regulation de la circulation medullalre, 
les variations de la press! on inter st it ie lie medulla ire para lie lenient a cedes 
de la pression sanguine, et la liberation plus ou moins Importante de 
mediateUrs vasculaires (N0„ PC, angiotensine II) en fonction des varia¬ 
tions de la pression arterielle. 


POINTS CLES 


► Le rein participe ii la regulation rapide de la PA parce qu'il est Torigine principal du systeme 

r^nine^angiotensine et que Taction vasoconstrictrice de Tangiotensine IE el£ve les resistances peri- 
pbfriques totaled 

► Le rein est Torgane exclusif de la regulation lente de la PA parce que Texcr^tion urinaire de sel et 
d'eau determine fa vol^mie. 

► Grace A E'adaptation renale de la natriur£se, de grands changements des apports sodes ne dieted 
minent que de faibles changements de la PA. 

► Tout changement de la PA determine des changements compensateurs de Texcr^tion urinaire et 
de la voE^mie. 
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csza 


L IE est exact que la clearance mi ale d'une 
substance: 

□ A, esl £gale A la quanta de la substance eofttte 
dans les urines en une minute, 

O B. esl £gale ci la quanta de la substance exci£t£e 
dans les urines en une minute divide par sa 
conn en Iran on plasmatique. 

□ C. est toujours uii volume de plasma par unite dt? 
temps. 

□ P. correspond h urn volume virtuel de plasma 
(otalement £pui£ de la substance par le rein, 

□ E, ne depend pas des transfects tubulates subis par 
la substance. 

2, Soit un sujet dont It* debit de filtration 
glonbfulaite (mesune auparavanl) est 120 ml/ 
min. La concentration plasmatique d'une 
substance X r qui flitre llbrement, est GO mg/L 
Dans les 90 ml d'urlnes retire! Ells en 45 min, la 
concentration de X est 9 600 mg/L. A propos de 
la substance X, il est exact que : 

□ A* la quantity e*cr£t£e est 19,2 nng/min. 

□ B. la clearance n&iale est 240 mL/min. 

□ C I'exctetion fraction nolle est 200 

G D. le translert tubulate predominant est une 
^absorption. 

O E. la quantity filtree est 9,6 mg/min. 

3. On mcsitre la clearance renale de linultne d'un 
sujet dent la clearance du PAH (mesurge 
auparavant) est 480 mL/min. On recuetlle 

ISO mL d'urines en 90 minutes. Les 
concentrations de tlnuline sont o 600 mg/L dans 
les urines et 1GG mg/L dans le plasma sanguin 
d'une weine du bras, It est exact que : 

□ A- la quanta dlndine exottee dans les urines est 
9,6 mg/min. 

□ B. la clearance de finuRne est 96 mL/min. 

□ C la quantity d'muline filtr£e est 9,6 mg/min, 

□ D, la fraction dc filtration glomgrulaire est 10 16. 

□ E. rexo^tion fractionnelJe de I'inuline est 50 %. 


A On mesure la clearance de t'acide para-amano- 
hippurique (PAH) d'un so jet dont le debit de 
filtration glome rulaire (Erasure anterieuremerrl) 
est 110 mL/min, On rccueilfe 140 mi rfurines en 
40 min et on obtient les resuEtals suivants : 
concentration plasmatique du PAH = 2B mg/L ; 
concentration urinaire du PAH ■ 4 400 mg/L ; 
hemaEotritu - 45 A6. It est exact que : 

□ A. Id concentration plasmatique du PAH est trop 
£lev£e pour que sa clearance mesure le dibit 
plasmatique renal etfectif. 

□ B. la clearance du PAH est 550 mL/mirt 

□' C. la fraction de ffltrabofl gPomgrulaire est 

anormalement ifilcvge. 

□ D. le d£bil sanguin tenal est I 000 mL/min. 

G E, le translert maximal du PAH est 12,32 mg/min. 

S* A propos de la regulation de la circulation renalc, 
il est exact que ; 

□ A, le d^bit sanguin tenal est presque stable quand la 
pression sanguine arterieLle moyenne dun sujel au 
repos physique et psychologkque varie entre SO et 
160 itimHg. 

G B. Tauioreguldtion tenale implique les variations en 
sens inverse de la pression renale de perfusion et 
des resistances intratenales 

□ C. les m^canrsmes neurohormonaux e*lrins£ques 
inTerviennent chez un su ( et en position ort hostatique 
dont la pression sanguine artfrieDe est nocmale. 

□ 0 + I'autotegutabon de Is circulation relate a pour 
consequence- la stability du dShrt de httianon 
glomtnilajre- 

□ E, les chutes impoqantes de la pression renale? de 
perfusion d£terminent une isdtemie corticale et une 
anuie. 
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& 111 est exact que I'au to regulation de fa circulation 
renalc : 

LI A. peu! £lre observe sur un rein d£nerv£ et perfuse 
avec du s£rum physialogique. 

□ B. a pour rgsultat la stability relative do d£biE sanguin 
r£nal quelle que soil la pfession r£nale de perfusicn. 

□ ft signifies que les resistances vasculaires reflates 
changent dans le m£me sens que la pression finale 
de perfusion. 

□ D, est due au [onus vasrconslriaeur 
orthosympaifiique exert£ sur les vaisseaux 
mtrarenaux. 

□ Eh, implrque une vasoconstriction des arterioles 
aff£rentes et efferentes des glgm^rules quand la 
pnession r£nale de perfusion diminue. 

7. A prOp-OS du System? r^riine-gingiotensinp, il est 
exact que : 

□ A, rangjoftcnsine il rGsulte de faction prol^olytique 
de I'enzyme de conversion sur Cangiotensinog^ne. 

□ B. la secretion de remne est stimuJ£e par 
I'hypotension et I'hypovolemic. 

□ ft la secretion de ranine est mhib^e par le systfrne 
nermtt sympathique et Les catecholamines. 

3 D. rangiolensine II inhibe Pactivst^ du sysltme 
reufoadrgnergique, 

3 ft langiotensine II slimule la s£cr£tcm d'aldost^rone 
et la ^absorption du sodium. 

ft, IE est exact que Turlne primitive glom^rulaire : 

G A. contient du calcium a la me me cgncenlraljon que 
le plasma sanguin. 

□ ft content des prottines 4 la mdme concentration 
que le plasma sanguin. 

O ft ne contient pas de bicarbonates. 

□ P. oonttenr I'ammomac qui sera excr<tt£ dans les 
urines terminales. 

□ ft peut gtre considGrte cemme «n ulnatiltrat 
plasm atique. 

9. Il est exact que le dibit de filtration 
glomerulaire : 

□ A. est mesuri par la clearance de substances filtranl 
librement et lotalement s£tr£t£es. 

□ B. esl mesune par la dearance de I'muline. 

□ ft esl surestim£ par la dearance de la creatinine 
endogire. 

□ P. est d'environ 120 mL/min chez un suiet de uille 
et de poids moyens 4 i^tat de repos. 

Q ft reprisenie environ JO % du ddbir plasmafique 
r^nal. 


10. IE est exact que la pression de filtration 
glomerulaire : 

□ A. augments quand la pression sanguine caprilaire 
augmente. 

□ B. dimmue quand la protid£mie augments. 

□ ft augments quand la ptession intratubulaire 
augmente. 

□ D. est d'environ 15 mmHg au pflle afferent des 
capillaries giom£njlaires. 

□ ft d minue le long des capillaries gbm4rulajres en 
raison de la non-filtration des ptotfiines. 

11. On mesure la dearance de la creatinine 
endogene d'une femme agee de 30 ans dont le 
poids corporel est 60 kg- On reeuei lie 540 rnl 
(Turines an 3 hen res, Les concentrations de la 
creatinine soot 2 340 fimol/L dans les urines et 
78 pmol/L dans le plasma sanguin d'une veins 
du bras, il esl exact que ; 

3 A. la quantity de creatinine excr^lt^e dans les urines 
est 7,02 pmof/iTiin. 

3 ft Fa clearance de La creatinine est 90 ml/mm. 

□ C le d£bi1 de filtration glow&futaLre reel est 90 mlV 
min. 

3 ft !a dearance de fa creatinine calculee par la 
(omiule de Cockcroft et Gault est 88 mL/min, 

Q ft L excretion fractionnelle de la creatinine est 

inf£rieure£ 100 %. 

13L A p ropes de Eexcrttian renals* du glucose, it est 
exact qua ; 

□ A. il n'y a pas de glycosurie h glyc&nie normals, 

□ B. 5a quanta r^absort)4e est rnl^rieure S la quantity 

quand la glydrmie depasse 10 mmo/L 

□ C. la quantile r£absarb£e est mf^neure J la quantity 
fittn^e quand: la glycemte depasse 17 mmo3/L 

□ O, le transfer! maximal du glucose dun sujei dont la 
gjyc£mie est 20 mmolA, le ffebit de filtration 
gjomerula re 120 rnL/mnn, la glycasune ^500 mmol/L 
et le d^bit urina re 1 mL/min, est de 1,4 mmol/min. 

□ E. elle term me et r^gle la glyc^m ie. 
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13. Soil un sujet dcnl le debit de filtration 
glom£ruEaire (mesure anterieurement) est 
112,5 ml /min.. 5a pressiun osmotiqwe 
plasmatique est IBS mOsrn/L On recueille 
300 mL d'urines en 1 heure dont la press ion 
osmotique esl 171 tnOsm/L |l est enact que : 

LJ A les um>es sont dilutes, 

G B. Id clearance usmoEaire est 3 mL/min. 

O C. la clearance de I'eau hbre est + 2 mL/min, 

G D. la reabsorpu'on tubulaire d'eau est 107.5 mL/min. 

□ E, la ^absorption lubulaire de sabres correspond a 
environ 21,2 mOsui/min, 

20. il est exact que la quantile de potassium, 
enoele? dans l« urines par mi 5U]Cl ingerani 
une alimentation min# ; 

□ A est consblu^e par la fraction non r&sbsorb^e du 
potassium filun*. 

□ B. est constilu^e par du potassium secrete. 

Q £ correspond en moyenne b environ 15 % de la 
chaige fittnie, 

□ B, est aupnent^e dans I’alcalase metabolique. 

G L dtminue sous I'adion des min£iafocoiticoVdes. 

21. A propos du s|fsl^nie tampon bi carbonates- 
acide tarb-a n i q ; u,e, It est exact que : 

Q A la conccmralion des bicjfbonoles dans le plasma 
arl&riel esl d'envkon 25 mEq/L 

□ a. la concentration du C0 2 dissous dans le pbsma 
arl£nel est d'environ 2,4 mmd/L 

Q C la concentration art£rielte des bicarbonates 
augments quand la press ion partielle de CO; 
s'^teve. 

G B. il assure environ 50 % de la neuiralisatuan d'une 
surcharge adde vofamle 

□ Lie nombre dions bicarbonates f£g£n&&& par les 
reins esl dgal 4 celui des cons PT fixes excr£(£s dans 
les urines. 

22. fl est exact que les cellules de repith el turn 
tubulaire : 

G A produisent d'autant plus d'ions H + que la PCO ? 
ari£rielle est plus basse. 

□ HL s&retenl des ions dans iTunne Tubulaire tiro un 
£changeur Na + -H + . 


□ £ s^cr&lent des ions H + dans 1'urine tubulaire vfb 
une H^-ATPase. 

G D. s£cn£tent des ions H* qui sont tous tamponrrbs 
par les bicarbonate^ de Turine tubulaire. 

□ E, s£cr£teni plus d'ions H + p^r unites- de temps au 
niveau du tubule proximal qu'au niveau des 
segments distaux des nephrons. 

23. Il est exact que la reabsorption des 
bicarbonates filings : 

G A est un m£canisme saturable. 

Q b, permet fcxerttion urinate de to charge purnaltere 
d'ions H f Fixes. 

□ t est normalement virtudleitieot totale. 

O D„ est shmul^e par l‘hypervol£mie qyi inefuit une 

alcalose. 

□ E. est le mtcanisme de correction des acidoses 
m^taboliques, 

24. Il est exact que ('excretion urine ire d'ions 

ammonium : 

□ A a pour base to synthfee d'ammoniac par les 
cellules £p<ith£tial« du tubule proximal, 

□ B + represents la forme pf^dominante dexcretion de 
la charge journalifere d'ions H + fixes. 

G C est stimul^e par I'hyperkalt^mie. 

□ D. est stimutoe par I'alcalrniSstidn deS urnes, 

□ L est sumulfc dans I'alcalose de 
Fhypera Idost^rpnisme. 

29, || est exact que la relation entire la presston 
sanguine arterielle (PA) et fexcretion urinaire du 
Sodium I 

□ A met en jeu des mecanismes intrar^naux. 

□ B. met en jeu des m^canismes neuro-hormonaux 
extrarenaux. 

□ C demonlre que I'adaptatiorn rfnale aux 
ebangements des apports sod^s depend de larges 
vanabons de Ea PA. 

G D. smplique que loute variation de la PA determine 
un changement de m4me sens de rexcnSrion 
sodee. 

G E. implique que toule variation de la PA determine 
un changemeni de m^me sens de la vol£mie„ 


POur tes co/reefion^ se reporter d la page 408 
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Introduction 

La digestion {ou assimilation des aliments) est assuree par 
Lappareil digestif. 11 est dassique de distinguer le tract us 
digestif (compost des vi see res ereux ou tube digestif) et les 
glandes annexes (glandes saliva ires, foie, pancreas). Le 
tube digestif s'£tend de la bouche k I'anus (orientation 
proximo-distale ou orale-aborale), subdivisd en pEusieurs 
regions anatom iques. La bouclie precede le pharynx, puis 
se succ£dent r®so phage, S'estomac le duodenum, 
Hntestin grele (jejunum proximal puis il£on distal), le colon 
(cicuTii, colon droit, transverse, gauche, sigmoYde), le 
rectum et enfin I'anus Histologiquement, la paroi du tube 
digestif est d^fjnte par une muqueuse (£pith£lium de rev£- 
tement et chorion conjonctif sous-jacent), une sous- 
muqueuse, une musculeuse et d'une adventice ou d'une 
sereuse selon la localisation anatomique. L'innervation est 
assuree par le systeme nerveux v^getatif, avec une entite 
specifique au tube digestif, le systeme nerveux enlerique. 
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3. Ph^nom^nes &lectriques membranaires 

a. Potent!el de repos 

Ao repos, il enisle des variations lentes, spontan£es et rythmiques du 
potentiel rnembranaire de la cellule mu soul a ire Eisse. Ces variations 
correspondent h des Episodes de depolarisation et torment les ondes 
lentes, Elies naissent dans la couche longitudinale au niveau de I'estomac 
et du gr£le et darts la couche circulate au niveau du cfllon. Ces ondcs 
lentes sont a I'origine des contractions spontanees du muscle lisse 
digestif, qui persistent apr&s denervation, 

Le rythme est donne par des cellules pacemaker, Ees cellules de Cajal, 
dont la frequence de depolarisation est Sup^rleure a celle des cellules 
voisines. Chaque rythme est caractgristique de la zone 6tudi£e (trots 
cycles par minutes dans I'estomac, douze dans le duodenum), 

b. Variations du potentiel membranaire induites par la stimulation 
neiveuse 

La depolarisation de la membrane cell u la ire est provoqu^e par une stimu¬ 
lation nerveuse exdtatrice, Quand la depolarisation atteint le seuil tfexcb 
tabi]it6 membranaire, un potentiel d'action survient. Les bouffees de 
potentiel d'action vont alors provoquer Fa contraction (fig, 27,1). Les 
contractions sont rythm£es par les ondes lentes, qui rapprochent le 
potentiel membranaire du seutl de d^denchement du potentiel d'action* 

Fig, 27.1 

edition eisfft rartiviti tlectrique {wwJe« 
knits rt pflttntidi <TKti«n] et la 
con friction du muscle lisa digestif. 

C r c$t La survtnue de ptrtentiebd'xtwn wir J« 
ondet lentes <trac^ A) qui determine la cwifrac¬ 
tion muscutaire et son intensity (tract 6). 


. r\ r\ 

.a A 


L'hy per polar is at ion correspond h un doignement du potentiel de 
membrane du seuil d'excitabilit&. Efle est pravOquGe par une stimulation 
nerveuse inhib [trice. 

B. Systems nenreux ent£rique 

Le systfeme nerveux ent^rique (ou intrinsfcque) est sttu4 dans la parol 
digestive (voir chopitre 6, p. 88). II se presents comma un ensemble de 
corps celtulaires, habifuellement groups dans des ganglions, et de fibres 
nerve uses qui assurent les interconnexions entre les neurones et les 
cellules effectrices. II est continu de I'cesophage au canal anal. 

Les corps cellulaires sont localises dans les plexus myent£riques (ou 
plexus d'Auerbach) situes entre les deux couches de la musculeuse et 
dans les plexus sous-muqueux (ou plexus de Meissner). Ces plexus sont 
reli&s au systems nerveux auto no me extrins£que (sympathique et para* 
sympathique), 

Les neurones du systeme nerveux ent£rique ont des varicositgs au niveau 
de leur terminal son axonale. Ces demises se comportent comme de 
petites synapses, en contact avec les cellules muscularre%j£g§g% D iff brents 
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types de neurones sont presents dans le systeme nerveux enterique< De 
nombreux medi.itours sont mis en jeu : monoamines {acetylcholine, 
noradrenaline, serotonine), purines (ATP), peptides (VIP : vasoactive intes¬ 
tinal peptide, peptides opiac£s, substance P, somatostatin*, CCK ; chote- 
cystokinine, neurotensine, peptide YY...) et monoxyde d'azote (NO). 

Le systems afferent repose sur la presence, dans la paroi digestive, de 
rrtecanotecepteurs, de cftemotecepteurs, de thermotecepteurs et de 
recepteurs poly mo da ux. 

Le system* efferent est compose de motoneurones excitateurs et inhibi- 
teuti Beaucoup de motoneurones excitateurs sont cholinergiques et 
provoquent sur fa membrane de fa fibre musajlaire digestive une depola¬ 
risation, Les neurones enteriques inhibiteurs g£n£rent une hyperpofarisa- 
tion membranaire (via NO et VIP, notamment). 

Les interne li rone i permettent l J integration et \ 'organisation des reponses 
excit a trices ou inhibitrrees 11s rendent possibles les teflexes enteriques, 


► Le system e nerve ux enterique control e les mouvements gastro-intes¬ 
tinal]* et les secretions, Les plexus myenteriques controlent plus parti 
culi&rement les mouvenienls p^ristaltiques ei les contractions 
segmentaires et les plexus sous-muqueux controlent plus paitkuitere- 
ment les secretions et le debit sanguin local, Le systeme neiveux ente- 
fique est en relation avec le systeme extrinseque : le parasympathique 
augment* de fa con global* I'activite du systeme nerveux enter que et 
le sympathique a une action inhibitrice sur les neurones du systeme 
nerveux enterique. 


C Systeme nerveux extrinseque (voir chapitre 6) 

Les functions digestives (4 I'exception de la mastication, de la phase 
initial* de la deglutition et de la defecation) s'effectuent sans le concours 
de la volonte ou de la conscience. 

Les nerfs extrinseques destines au tube digestif proviennent du nerf vague 
et du nerf pelvie ? , pour le systems parasympathique, des nerfs splanchni- 
ques et du nerf hypogastrique pour le systeme sympathique. lEs com por¬ 
tent des fibres afterentes et efterentes. 

Classiquement parasympathique stimule la motricite et reldche les 
sphincters lisses afors que le sympathique inhibe la motricite et renforce 
te tonus sphinctorien, An niveau du cardia, le parasympathique a un effet 
exdtateur de ineme que le sympathique. 

L'innervation extrinseque sensitive est ttes riche (les afterences occupent 
90 : "i du nerf vague). Des afterences centrales modulent I'activite des 
centres du systeme nerveux autonome. 

!L Deglutition 

La deglutition es: sous la dependence du centre bulbaire de la deglutition 
qui active de fa^on s£quentielle les diffdrents muscles impEiqu£s. La mise 
en jeu de ce entie peut Stre volontaire, mats renchalnement des 
sequences motriccs une fors la deglutition initiee est totalement automa* 

tique. 

La deglutition se decompose en trois temps . la phase orale, la phase 
pharyngee et la ^hasc oesophagienne. 
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A. Phase orale 

La phase orale est volontaire. Elle comporte une phase preparatoire et la 
phase orale proprement dite. 

1. Phase preparatory 

tors de la phase preparatory, la mastication et la salivation rendent le bol 
alimentaire propre ^ la deglutition, Ce dernier est collects dans la 
chambre de propulsion de la langue. La valve palatoglosse est ferm£e 
pour protGger le larynx, 

2. Phase orale 

La phase orale est la phase de propulsion. La contraction linguale et 
Touverture de la valve palatoglosse projettent le bolus aliments ire centre 
la paraE pharyng^e posterieure (fig. 27.2) + 

B. Phase pharyngee 

La phase pharyngee est rfeflexe. Elle dure de 0,5 a 0,7 seconde (fig. 27.2). 

1, Configuration du pharynx en tractus alimentaire 

Lex pan sic n de 1'orop harynx, grace aux mouvements de la base de langue, 
permet une adaptation au volume d£gluti, L r hypopharynx se raccourcit. Le 
voile du palais se r£tracte et va buter centre la parai post&rieure du 
pharynx. Ainsi la valve v6lopharyng£e est ferm£e ce qui assure la ridture 
du rhino pharynx. 

La contraction des muscles suspenseurs du larynx est k I'origine de 
['ascension du larynx et de lbs hyolde pour assurer la protection des voies 
a Fiennes et louverture du sphincter sup£rieur de Tcesophage (SSO). La 
respiration s'arrcte alors (commands centra le). 

Lors de son ascension, le larynx se ferme par adduction des arytenoTdes et 
des cordes vocales et bascule passive de I'&piglotte. 

2, Mouvement du bol alimentaire 

La propulsion du bol alimentaire est rendue possible par: 

► la pulsion ling gale assume par le mouvement postdheur de la base de 
langue; 

■ le developpement d'une onde p^ristaltique pharyngienne assure par tes 
muscles const ricteurs sup^rieur, moyen et inf£rieurdu pharynx. 

La pression du pharynx augmente alors brutalement jusqub 70 mmHg. 

3, Reconfiguration du pharynx en tractus respiratoire 

Lorsque le bol alimentaire et Ibnde de contraction pharyngienne onl 
franchi le sphincter sup^rTeui de Ibesophage, Ibpiglotte se relfeve et le 
larynx descend. La communication avec les fosses n a sales est a nouveau 
ouverte. La respiration reprend. "nadj/85" 






Fig. 21*2 

Digjutitwn : progression du bol 
alimetrtiire dans la filiirc 
c>ro ph.irvnj?ee. Le bol aliment* ire est 
represents en bleu, I'ertsemble da 
plrfrn omencs dure environ une letonde, 




C. Phase cesophagienne 

Ellc comports la refaction et I'Guverture du sphincter superiour de 
I'oesophage (voir infra). 

HI. Motricite oesophagienne 

Lcesophage assure le transport du bol alimentaire de Ea bouche vers 
I'estomac (fig. 273). A ses deux extr£mit£s se trouvent deux m£canismes 
protected rs vis-A-vis du tractus respiratoire ; le sphincter sup£rieur de 
I’oesophage (SSO) et le sphincter interieuf de I'oesophage (5IG), Entre les 
deux, Ee corps de I'oesophage s'^tend sur une vingtaine de centimetres, HI 
comporte deux couches musculaires: E'une exteme longitudinal et 
rautre interne circuEaire. La musculature des premiers^ntimetres (2 a 6) 
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est stnee, puts Fes fibres lisses sont plus abondantes pour pr^dominer 
nettement a parttr du milieu de I'oesophage, 



Fig. 273 
D4gJubti&n; ecreflrtrement 
<tei press tom darts la himttre 
OKt^feagtenne inwnoniiKrip} 
an repm et ktrs June 
deglutition. 


A. Sphincter supArieur de I'tesophage 

La contraction tonique permanente du muscle stri6 cricopharyngien (sous 
Tinfluence d'influx nerveux chol inerg Eques) determine Ea zone de haute 
pression du SSO P d "environ 50 mmHg; cette zone de haute pression 
limits I'entree de E'air dans I'cesophage lors de la respiration, et previent 
les regurgitations oesopharyng^es. 

Lots de la deglutition, ]"ascension du larynx et la relaxation du musde 
cricopharyngien entrainsnt I'ouverture du 5SO: cette relaxation eorres- 
pond b une inhibition des efferences excitatrices chdinergiques. Cette 
periods de relaxation est suivie d'un rebond de pression. La pression 
exercee sur fe bol alimentaire par fa contraction peristaltique pharyng^e 
permet l'avanc£e du bol alimentarre. Plus le volume du bolus est impor¬ 
tant plus fe SSQ s'ouvre. 

B. Corps de Lee soph age 

Au repos, le corps oesophagien n r a pas d'activitfc motrice. La pression 
intraluminale moyenne est negative, du fait de Fa pression p leu rale intra- 
thoracique (- 4 mmHg). ElEe diminue a ["inspiration et augments a [expi¬ 
ration, 

Lactfvrt6 motrice est repr£sent£e par des ondes p£ristaitiques qui se 
d^placent tout le long de I'cesophage et oblit&rent la lumiere sur 4 a 6 cm 
dans I'cesophage proximal et 10 b 13 cm dans Lcesophage distal. L'onde 
contractile passe de la musculature stride b la musculature llsse, Le 
segment oesophagi en d'amont propulse le bol aljf^jji^ire par une 
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contraction de la touche circulate (qui pousse devant etle Ee bol alimen- 
taire) et une relaxation de la touche longitudinale (qui permet au 
segment oesophagien de retrouver sa longueur initialed alors que le 
segment dAval est r£ceptif avec relaxation de la touche circulaire et 
contraction de la longitudinale (qui raccourcit Fcesophage d'ava! et 
rapproche le bol). Laltemance harmomeuse des relaxations et des 
contractions est contrAI£e par le syst^me nerveux ent£rique, et permet la 
progression de I'onde peristaltique tout le long du corps oesophagien. 

On distingue deux types de p£ristattisme : 

- le peristaltisme primaire : il est initife par la deglutition et d£bute par la 
propagation au 550 de Ea contraction pharyng&e et se propage A Ea 
vitesse de 2 4 4 cm/s ; il est influence par la nature du bolus ; 85 a 90 % 
des deglutition? sent su ivies d'une onde peristaltique primaire ; Ea pro- 
grammation centrale de ce peristaltisme est module par les afferences 
sensitives; 

*le peristaltisme secondary; il survient en Fabsence de degEutition et 
peut etre provoque il tout niveau par une distension du corps de Foeso- 
phage. 

La pression exerc£e par I'onde contractile est appelee pression de ferme- 
ture, Elle atteint 30 £ 120 mmHg et varie en fonction de la consistance du 
bob Par aiileurs, elle est plus puissante, plus rapide et plus longue dans 
Fcesophage distal que proximal. 

G Sphincter inferieur de fee so phage 

1, Tonus de base du StO 

Une zone de haute pression (environ 15 mmHg),, £tendue sur 2 ci 4 cm, 
s^pare Toasophage de I'estornac: elle r£sulte de (Activity myog^ne des 
cellules musculaires lisses du 510 ££paississement de la couche circulaire 
interne) et des contractions drapbragmatiques. Elle peut Stre renforcAe 
par Ea stimulation du sympathique, par Ea toux et par ^augmentation de 
pression abdominale 

2. Relaxation et ouverture du 510 lors des deglutitions 

Lors de la deglutition, il y a une ascension de 2 a 3 cm du SIO. Sa relaxa¬ 
tion debute environ une seconde a pres la deglutition et dure 6 a 
B secondes^ Pans la partie de Fcesophage situee au-dessus du point 
diversion de pression, la relaxation est suivie d'une phase contractile qui 
correspond au passage de Fonde peristaltique. 


► La relaxation du 510 est initiee par la deglutition et debute avant 
meme que Fonde peristaltique cesophagienne n'aiteigne I'oesophage 
distal 

► Elle se produit lors de toutes les deglutition?,, mesne en ('absence 
d'ondes de contractions du corps de E'oesophage. La relaxation du SIO 

| est £ga!ement initiee pat les vomissements et la distension oesopha- 
| gienne. 

► Elle correspond & I inhibition des fibres cholinergiques excitatrices et 
a I Activation de Frnnervation inhibrtrice non adr6nergique-non choli- 
nergique (VIP et NO). 
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3, Relaxations transitoires du 510 

Les relaxations transitoires du 510 sort ind^pendantes des deglutitions, II 
s'agit du m^canisme principal du reflux gastro-oesophagien. Elies peuvent 
etre favorisees par une distension gastrique proximate ou par une stimula¬ 
tion pharyng£e. Elies sont le composart essentiel du rGflexe d Eructation. 


■ Le reflux gastro- 
tssaphogien esi dtfini 
comme h nemonflfc du 
liquid? acide gastrique 
dam Faesophage. 
Ointquement, les 
symp!6mes habtluels 
sort les r^gorgitolians 
codes et fe bfOfufes 
ascendantes 
r^trostemales (pyrosis). 


IV. Motricite gastrique 

Les fonctions motrices de l'estomac doivent permettre : 

■ 1'accommodation b la distension : 

* !'homog£n£isation et le broyage des partlcules a li mental res; 

* IE valuation contra lee et selective des differentes phases du repas ; 

4 1 Evacuation des grosses partlcules non digestibles ; 

* la prevention du reflux duod^nogastrique. 

Leur but ultime est de permettre aux fonctions de digestion et d'absorp- 
tion dans I in test in grEle de s'exercer de facon cptimale en d£pit d'apports 
alimentaires tr£s varies et irr^guliers dans le temps. 


A. Motrititi parietale 

L'estomac dolt jouer le rflle de reservoir et £vacuer de fa^on contrdl^e les 
aliments. On distingue trois estomacs fonctionnels; I'estonnac proximal 
qui joue un r61e de reservoir, l'estomac distal qui a une activity peristal- 
tique et le pylore qui est un dispositif anti reflux. 


1. Zone proximate 

La zone proximale correspond au fundus et au corps de l'estomac. Elle n'a 
pas d'activity myog^ne spontanee, Par contie, il existe un. tonus de base. 
La relaxation est done possible. Lors du repas, la relaxation de l'estomac 
proximal est une relaxation adaptative qui permet a l'estomac de 
s'adapter au volume de son con ten u. 

La relaxation depend d'un mecanisme de contrdle vagal, com me pour la 
relaxation du 510 (neurones a VIP et NO), L f ingestion d'un repas entraine 
une relaxation profonde, pr£coce (survenant dans les 10 premieres 
minutes) et durable {environ 2 heures). Ces ph£nom£nes de relaxation 
sont initigs & partir de l'estomac mais aussi a partir d'une distension 
duodenal?. 


2. Zone distale 

La zone distale correspond a rant re, Le potentiel de repos des cellules 
m used a ires fisses gastriques presente un rythme de trois ondes lentes de 
depolarisation par minute. Ce rythme est impost par un pacemaker situe 
a la jonction fundus-antre, Pour qu'rine contraction survienne, il faut 
qu'un ou plusieurs potentiels d'action viennent se greffer sur ces ondes 
lentes. 

a. Durant les ptriodes de jeunc 

La motricite en p£riode interdrgestive est caract6rs£e par une activity 
cyclique appeEe complexe moteur migrant (CMM): elle prend naissance 
dans le pacemaker gastrique situe a la jonction antre-f]^ljji§ 5 .. 
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► le complete moteur migrant comprend trois phases distinctes : 

► phase I : phase de quiescence motrice d'environ 30 minutes, sans 
activity contractile, seules les ondes lentes sont presentes ; 

► phase 11 : phase d'activite irteguliere non prapag^e de 30 a 
GO minutes, des potentials d'action viennent surcharger les ondes len¬ 
tes, les contractions sont d'abord faibles et locafisees puts deviennent 
progressiverrent plus puissantes et mieux propag£es ; 

► phase I El: phase d'hyperactivrte tres breve (environ 5 minutes), tres 
intense, regufifcre h I'origine d'un train contractions dont fa frequence 
est proche de lactivite contractile maxi male autoris^e par ['activity 
6tectrique de base et qui se propage de I'estomac jusque dans le 
gtele ; chaque onde lente est porteuse d'un potentiel d'actron dont 
1'amplitude est maximale. 


Le comptexe moteur migrant est mhitte par le repas, 
b, En p£riode postprandiale 

La prise d'un repas a pour consequence la suppression de la motricite 
interdigestive, IE existe par ailleurs une augmentation du nombre et de 
I'ampl Etude des contractions antra les. La frequence de ces contractions est 
limitee par ceJIe des ondes lentes. 

Plusieurs types d'ondes de contractions sont retrouv£s : 

•des ondes de type I defaibleamplitude, non propuIsives ; 

-des ondes propulsive* elites de type U : dies durent une vingtaire de 
secondes et se propagent de plus en vtte en direction du pylore ; la fre¬ 
quence des ondes est plus importante dans Tantre car lorsqu'une onde 
vient buter sur un pylore feurte F il se produit un retour en arrive de la 
contraction et du contenu gastrique; 

■ des ondes de type III responsible* d'une contraction tonique de faible 
amplitude Levant durablement (1 £ 6 minutes) la press! on antra I e ; les 
ondes de type II sont superposes au type IIL 

3. Pylore 

Son role est double : tegutariser fa livraison du chyme gastrique (melange 
des ailments et des secretions gastriques) a l intestin et limiter le reflux 
duod£nogastrique. 

a. Durant les p^riodes de jeune 

Le pylore est en phase avec la motricite antrale, Lors des phases! du 
CMM, le pylore est mod^tement occlusif; lors des phases IL il est ferrite ; 
et lors des phases 10, il est ouvert et latsse passer les votumineuses parti- 
coles non digest!bles. 

Le drantetre du canal pylorique peut £galement etre modify ind£pem 
damment du p£ristaltisme antral. La riche innervation afterente du 
duodenum est b I'origine de reflexes intramuraux qui peuvent ouvrir et 
fermer le pylore mdGpendamment de la motricite antrale. 

Lorsque le duodenum a des contractions tetropropulsives,, le pylore se 
contra cte fermement. .. NAn „»... 
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- les prides phasiques (de type I): elEes provoquent une augmentation 
de pressian a dybut et fin nets et peuvent etre peristaltiques ou seg- 
mentaEres (pour assurer fe brassage); 

- les ondes toniques (de type II): efles sont de faible amplitude et de 
longue duree, eiles provoquent une diminution du calibre intestinal ce 
qui augmente la resistance a I'ycoulement du chyme ; 

- le rythme minute : il correspond & une bouffee de contractions puls* 
samment propulsive* et ne s'observe que dans le grele proxrmaf. 

2, Durant les p£rk>de$ de jeDne 

Le grSle a une activity motrice cydique visant £ le d^barrasser des d^chets 
all mental res f des microorganismes et des s^ery lions restant dans la 
lumi^re. 

La motricity inlerdigestive norm ale de I'intestln grele est caracterisee par 
le complexe moteur migrant (voir p. 254), II prend thyoriquement son 
ortgine au pacemaker gastrique, f ranch Et le pylore et se propage en 90 a 
120 minutes jusqu'£ llleon terminal. 

Les caract^ristiques des phases III du complete moteur migrant varient en 
fonction du site: 100% des phases III sont enreglstr^es au niveau du 
jejunum aEors que seuEement 70% partent de Tantre. La frequence des 
ondes Eentes decralt du duodenum vers Tilton, Or les phases 111 survien- 
nent y la frequence maximale autoris^e par les ondes lentes. Ainsi leur 
vitesse ralentit dans Tilton, et la frequence des contractions diminue. La 
dur^e des phases 111 est plus courts dans le grele proximal. Elies sont 
respon sables d'tme activity propag^e et propulsive. 

It exists une grande variability inter- et intra-irufividuelle. Les phases III 
surviennent avant tout la nuit Elies sont modifies par rage : eiles se 
pro pa gent de fa con plus lente et leur initialisation est plus proximate. 

3, En periods postprandiale 


► L'activity motnce du gr£le lors des pyriodes postprandiales est carac¬ 
terisee par: 

► une activity segmental re de mixage pour fa vo riser le contact du 
chyme avec les s&crytions et la muqueuse r et optimiser Tabsorption ; 

► une activity peristaltsquc pour pousser le contenu dans le sens oral- 
aboraL 


Lots des p£nodes post prandiales, le dyroulement du complexe moteur 
migrant est immydiatement interrompw IE se produit des contractions d 
to us les niveau x de fa con anarchiquc, qui se disting uent des phases II du 
CMM par des bouses de contractions plus fryquentes. 

La ryponse motrice au repas est plus importante dans te grele proximal 
Elle varie en fondton du sexe (plus Importante chei la femme) r du 
nycthemyre (un repas pris de fa^on proche avant la periode de sommeil 
diminue la motricity}, de l J age (motricity plus farble chez le sujet plus 
lgy) r de la nature du repas (contractions plus braves et d'amplitude plus 
faible si le repas est liquide), de la charge calorEque (duree de la pyriode 
postprandiale augmentant avec la charge catorique). , Wy4DJ/ 85 „ 






En exclusivity sur " DOC-DZ" 


www.doc-dz.com 

Motririt£ digestive 



En cas cTapport continu de nutriments dans Kin test in grgle, celui-ci 
s’adapte et les phases IK r^apparaissent pour assurer un ph6nom&ne 
moleur protecteur contre la pullulation mtcrobienne. 


4. Cas particulier : motrrrit£ de E'ileon terminal 

Les phases 111 sont rares, L'activit£ motrlce survient sous forme de salves, 
elle est im porta nte et soutenue. Le nombre de contractions augmente, 
avec un maximum au niveau de la valvule ibccaecale. 

Lorsque les nutriments arrivent au niveau de I'iJGon terminal il se produit 
un retrocomtrole au niveau de la vidange gastrique et un ralentissement 
du transit du grele- Ce ph£nomene, hormonodependant (peptide YV, 
neurotensins), est mis en jeu trfes t6t puisque les premiers nutriments 
parviennent dans I'ileon terminal 20 1 minutes apres fe d£but du repas. 

Q. Regulation 


1. Corstrfile myog&ne 

Les ondes lentes de depolarisation naissent au niveau de la couche longi- 
tudinale et se propagent A la touche circulate. Lose illation spontan^e du 
potentiel de repos contrflle la sequence motrice, 

2. ContrGIe nerveux 

Le systems nerveux cnteriquc est a Torigine d'un tonus inhibiteur perma¬ 
nent Par ai!feurs r il est responsable de la segmentation et du p£rista1tisme 
par excitation (sous le contrdle de neurones cholinergiques) et inhibition 
(sous le contrdle dc neurones a VIP et NO) suceessives des deux couches 
musculaires, 


► La segmentation est unc succession de contractions et de relaxations 
qui n r i nte res sent que la couche circulate. Le perlstaltisme met en jeu 
la contraction coordonnee des deux couches musculaires. 


Pour que le contenu luminal progresse dans le grfile, tl faut en ament une 
relaxation de la couche longitudinals assodee A une contraction de la 
couchc circulaire et en aval une contraction de (a couche longitudinale 
assodee a une relaxation de la couche circulaire. 

Le syst^me nerveux extrinsdque module les mdcamsmes de regulation 
intramuraux. 

La stimulation douloureuse extradigestive inhibe la motricit£ intestinab, 

3. Controls hormonal 

Durant les periodes de jeune, la motiline d^denche une activity propag^e 
de type phase III au niveau de Testomac et du grele proximal. La somatos- 
tatine dedenche des phases til au niveau du grfile. 
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VI. Motricit£ colique 

Les diffGrentes fonctions de la motriciZ colique sont: 

•tine activity de melange de Peffluent il£al pour fa vo riser les processus de 
digestion et de ^absorption d'eau et delectrolytes et le brassage des 
residus non digestible? ; 

* une activity propulsive assurant le transit du contenu colique ; 

* fe stockage temporaire des matures locales et Evacuation intermittente 
de celles-d. 

A, Phenomenes moteurs 

1. Activity contractile du cfilon 

Different? types de contraction sont observes : 

* les contractions segmentaires prennent toujours engine dans la couche 
circulate ; (eur dur£e est inf£rieure £15 secondes, teur frequence est de 
4 £ S par minute ; elles ne sont pas propag£es et joueraient un rtile dans 
le tonus ; 

*1es contractions [solves proviennent de la couche circulate: elfes ont 
une dur£e de 20 £ 60 secondes; leur frequence varie de 0,5 a 1 par 
minute ; elles sont Isoldes sur un seul site et disorganizes sur plusieurs 
sites adjacents : elles permettent le mixage et ^exposition du contenu 
luminal aux batteries et £ la muqueuse colique ; 

■ les contractions organises durent 20 4 60 secondes : elles ont une fre¬ 
quence de 0,5 £ 1 par minute ; elles sont pro pa gees sur plusieurs sites 
adjacent5 dans le sens anterograde ou retrograde et sont responsables 
des mouvements de va-et-vient au niveau des difterents segments du 
cdlon ; ce sont des mouvements lents; 

■ les contractions propulsive? ont une dur&e de 10 a 30 secondes : elles 
ont une frequence faible de I'ordre de 4 £ 8 par jour et sont propag£es 
sur plusieurs segments toujours dans le sens anterograde ; ces mouve¬ 
ments propub rfs demarrent souvent dans le c6lon droit, et progressed 
rapidement. 

2. Durant la p£riade de jeQne 

A letat de veille, on trouve des actives de longue et de courte dur£e. Les 
contractions sent segmentaires, sporadiques et propag&es. It existe une 
difference entre c6lon droit et c&lon gauche (plus de motriciZ dans le 
cblon gauche) et de grandes variab Hires intra- et intertndividuelles, 

Des variations sont £galement not£es au cours du nycth£m£re : 

4 lors du sommeil, il y a moins d'activit6 ; 

* lors du rVeil, II se produit un pic d'activit£ motrice segmentalre et 
p£ristaltique ; 

* dans I'a pres midi et la matinee, I'sctivite motrice colique est segmen- 
talre. 

Enfin, la distension colique iinhibe la motriciZ basale. Au contra ire, Te 
stress provoque une contraction colique et une activatj^,^^ motridte. 
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5, En p£riode postprandiale 

Le repas prcvoque une activation de la motricitfi colique pendant environ 
2 heures. Cette activation porte & la fois sur les mouvements segmen- 
taires et p£ristahiques. Elle est variable en dur£e et en amplitude seJon le 
segment colique concerns 


► Des mouvements de masse fails d'ondes propulsives de grande 
amplitude et propagdes dans le sens anterograde surviennent 4 a 
8 lois par jour. 


B. Regulation de Ea motricite colique 

1. Controls myogene 

Au niveau du colon, les codes lentes naissent de la couche circulate et se 
propagent a la couche long itudin ale, Leur rythme est de 3 h 6 cycles par 
minutes (plus lent dans le cGlon proximal que distal). II n'y a pas de depo¬ 
larisation spontan£e dans le caecum. 

lorsque le seurl <T excitability est atteint les ondes lentes se chargent de 
potentiels d'action ce qut entraine une contraction m£canique. La 
decharge de potentials d'action peut se faire en courtes salves non propa- 
g£es ou en salves plus longues et propag£es r £ I'origine de contractions 

peristal tiques. 

2. Controls nerveux 

Le contr6le nerveux est assure par les systemes nerveux autonomies ent£- 
rique ct extrrnseque. Comme pour llntestin grele f le systems nerveux 
ent^rique est a I'origine d'une inhibition permanente sur la musculeuse 
du colon et genere le peristaltisme colique. Les fibres parasympathiques 
previscerales ptoviennent du nerf vague pour le cdlon proximal, et des 
noyaux satres pour le cflton distal: ces neurones cholinergiques stimulant 
la motricite colique. Les neurones sympathiques proviennent du ganglion 
m£sent£rique inferieur et des plexus pelviens: ils sont esse ntiel lenient 
inhibiteurs. II existe 6gaEement des fibres previscerales non adrenerglques 
et non cholinergiques mhibftrices. 

Comme pour le grile, la stimulation douloureuse extradigestive inhibe la 

motricite intestinale. 

3. Controle hormonal 

Casirine, CCK, insuline, substance R neurotensine, enfcyphaline, motiline 
ont une action activatrice alors que s£crfctine H glucagon et peptide YY ont 
une action Inhibitrice. Seules la gastrine et la CCK ont une action £ doses 
physio logiques, les autres n'ont d'action qu'a doses supra physiobgiques. 

VII JVlotririte anorectale 

A. Rappel anatomique 

Comme ('ensemble du tube digestif la paroi rectale comporte une 
musculature lisse faite de fibres longitudinals externes et de fibres circu- »nadjiss 












Physiologic digestive 


En exclusivity sur " DOC-DZ” 


www.doc-dz.com 


laires internes qui se condensent au niveau de la ligne pectinpour 
former le sphincter anal interne, 

II exists egalement une musculature striee qui compose le plancher 
pelvien et le sphincter anal exteme : 

* le plancher pelvien supports les organes du petit bassin, par des fibres 
attaches au pubis et aux ischions ; son falsceou puborectal correspond 
au muscle releveur de Panus; il forme une sangle encadrant la paroi 
post^rieure du rectum terminal et s'amarre vers Pavant au pubis, cette 
sangle maintient entre le rectum et Pan us un angle on vert en arriere 
d f environ 90'; 

* le sphincter externe est en continuity avec le plancher pelvien ; il forme 
trois boucles : une sup^rieure amarr£e au pubis, Une moyenne fix£e au 
coccyx et une inf^rieure attach^e & la peau p^rineale ; il comporte des 
fibres tonlques h contraction lente et des fibres phasiques a contraction 
rapide, 

L f innervation rectoanale est somatique et vegetative (fig, 275). La 
commande neurologique est situie au niveau de la moelle ypinifere en 
D12-LJ pour le systeme nerveux sympathique et en 52-54 pour tea 
systemes nerveux parasympathique et somatique, Cette innervation est 
commune h i J apparell rectosphinctyrien, vysicosphinctyrien et chez 
Phomme au systeme genital. L J innervation intrinsyque de Pappareil rectos- 
phincterien comporte des plexus sous-muqueux et des plexus musculeux, 
Le ryseau est constituy de ganglions reliys entre eux par des faisceaux 
nerveux contenant des prolongements axonlques de neurones intramu- 
raux et de fibres nerveuses d'origine extrinseque, 


CORTEX 



impjjqu^ef dans k contrite de U 


Anatomic rectoanale et structures 


coatintnce el de la dtffortton. 


Fig. 275 


Etferences 


Afferences 


SAl: sphincter anal interne (musde Isse); 
SAE : sphincter anal externe (imnrie side). 
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4. Sensibility du rectum et du canal anal 

La continence est impossible en I'absence d'une sensibility rectoanale 
consciente convenable. 

Des rycepteurs sensibles h I'ytirement sont presents dans le rectum. A la 
partie haute du canal anal se trouvent des recepteurs specialises dans la 
discrim in ati on gaz-tiqu ide -sol ide. 

C. R£flexe d'ech anti Mo linage 


► Le reflexe d'yehantiltonnage correspond a ['ensemble de I'activite 
relieve survenant en reponse a une distension de i'ampoule rectale, 
Lorsque fes matures Scales pan/ierment dans le rectum et provoqueni 
une distension, on observe : 

► une sensation fugace consciente ; 

► une contraction rectale propulsive : le ryflexe rectorectal; 

► un relachement du sphincter interne : le reflexe rectoanal inhibiteur 
(RRAI) ; 

► une contraction du sphincter externe : le reflexe rectoanal excitateur 
(RRAE). 


Cette sequence pemmet la propulsion du contenu rectal vers le canal anal 
supyrieuf dont I'ouverture permet [’analyse de la nature du contenu (gaz, 
liquide, sol ide) par les rycepteurs specialisms du canal superreur, La 
contraction du sphincter externe protege la continence. 

Le RRAI est inn£ et sous la d£pendance du systems nerveux ent£rique, SI 
n'existe pas en cas d'absence des plexus nerveux intrinsyques (maladie 
de Hirschsprung) ou d'anesthesie de la muqueuse rectale. II est moduli 
par le systeme nerveux extrins^que, II persiste en cas de section spinale 
complete ou en cas de lesion des votes autonomes sacrdes : son obten- 
lion est done indypendante des structures spin ales et supraspinales. 

La stimulation des efferences parasympatbtques (nerfs pelvrens) entrain e 
une relaxation du sphincter anal Interne identique A celle obtenue par 
distension rectale. 

Le RRAE est acquis. Cest un ryflexe conditiomte car non spinal: i! est 
absent avant 1'apprentissage de la proprety, la nuit, pour des distensions 
rectales importantes. Son amplitude augments avec le volume de disten¬ 
sion. 

Lorsque le rectum se distend, la sensation de besoin survient Si la dytyca- 
tion doit ytre differee, le rectum s'adapte a son nouveau volume et la 
sensation de besoin disparail Cest le ryflexe d'accommodation. 

D. Defecation 

Lorsque la sensation de besoin survient, ('inhibition corticale permet de 
difterer ['evacuation. Si les conditions sont favorables, (inhibition corticale 
cesse, la dyfyeation peut avoir lieu. Le plancher pelvien s'abaisse et la 
sangle pgborectale se relache. L'angulation rectoanale disparaft. Le rectum 
et I'anus prennent un aspect en entonnoir et la colonne fycale est 
expulsye sous I'effet d'une contraction soutenue du c6bn terminal. Cette 
contraction n r interesse que te colon distal et peut enti&rsment le vider. Le 
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* les cellules zymogEnes, responsables de fa sEcrEtion hydioelectrolytique 
et des enzymes; 

* les cellules £ mucus qui sEcrEtent les mucines ; 

* les cellules myoepithelia les qui entourent les acini, et permettent en se 
contra eta nt la secretion saliva ire vers les canaux excrete urs. 

Les canaux excrEteurs fusionnent pour donner un canal excreteur prin¬ 
cipal par glande. Ces canaux sent hordes d'un Epithelium spEcifique qui 
modifie de fagon significative la composition de la salive avant son arrivEe 
dans la cavitE buccale* 

Les nombreuses glandes salivaires mineures sont des glandes tubulaires 
se drainant directement dans la bouche : dies ne sEcrEtent que 10 % du 
volume saliva ire total. 

Les glandes salivaires regoivent un apport sanguin important organise en 
un double rEseau capillaire en sErie : un premier rEseau capillaire issu des 
artErioles salivaires, autour des canaux salivaires, et un deuxiEme reseau 
arrangE autour des acini qui fait suite au premier et qui se draine dans les 
veinules salivaires. Ces deux rEseaux ca pi Ha ires et la circulation a contre- 
courant entre le sang et la sal Eve favorisent les echanges entre les deux 
milieux. 

Une innervation sympathique et parasympathique contrEle le dEbit 
sanguin et sEcrEtoire salivaire. 

B. Secretion hydroelectrolytique 

Les acini salivaires secretent la salive primaire, isotonique par rapport au 
plasma. La composition roniquo de la salive primaire est indEpendonte du 
dEbit, et caradErisEe par une concentration ElevEe en chlore et sodium. 

La stimulation nerveuse des cellules zymogenes, en augmentant !e 
calcium fibre intracellulaire, entralne louverture de canaux ioniques 
permEables au chlore au niveau de la membrane apicate, et permEables 
au potassium sur la membrane basolatErale. Un cotransport Na + , K + , 
2 Cl” sur la membrane basolatErale permet de malntenir le flux de NaCl 
vers la lumi'Ere salivaire. Les mouvements passifs d'eari qui accompagnent 
les mouvements ioniques se font par voie in tercel Ida ire ou par les canaux 
membranaires permEables a Lean (aquaporines), 

Au niveau des Canaux excrEteurs, la composition de la salive primaire est 
modifiEe pour donner la salive dEfinitive. Une rEabsorption de Ma + et de 
Cl" sans eau, du fait de la faible permeabilite h I'eau de ('Epithelium 
ductulaire, fournit un liquids hypotonique par rapport au plasma. Une 
sEcrEtton active de K + et de bicarbonate* est Egalement observEe, la 
prEsence de ce dernier anion assurant un pH alcalin a la salive definitive. 


► La composition finale de la saltve definitive est trEs dEpendante du 
debit de sEcretion, car les systemes de rEabsorption du sodium et du 
chlore sont saturable* ■ TosmolarltE salivatre augmente done avec le 
dEbit de sEcretion. 


C Secretion organique 

La sEcrEtion des mo [Ecu les orga Cliques (essentiellement des protEines) 
par exotytose est la consEquence ultime d'une cascade d'evEnements 
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Les centres sup£rieurs du cerveau peuvent £gatement modifier la secre¬ 
tion sal Eva ire : ie sommeEl et la peur diminuent la secretion saliva ire, alors 
qu'un taflexe conditionn£ mis en jeu par la pen see ou la vue de no unit Lire 
peut slim oiler cette secretion, 

E. Role de la salive 

La salive joue un r&le fundamental dans le maintien de Thygi&ne de [a 
cavity buccale : prevention de la plaque dentaire et protection de T£mail 
(mucus, protein es), action anti-infectieuse (pH aka]in, lysosyme, IgA 
secretaires). Elle participe 6galement h la deglutition (formation do bol 
aliment a ire) et facility la parole (humidification). Erf in, elle est impliqu£e 
de fa^on mineure dans la digestion des amidons alinicntaircs, 

tl. Secretion gastrique 

La s£cr£tion gastrique est caract^ris^e essentiellement par sa concentra¬ 
tion £lev£e en acide chlorhydrique, dont le but est de steriliser le bol 
alimentaire et d'initier ta digestion, notamment des pmtaines alimen- 
t a ires. 


A, Epithelium gastrique 

Cette secretion est assume par TGpith^lium gastrique, cylindrique et 
monostrating organist en plls et invaginations dans tesquelles s'ouvrent 4 
£ 5 glandestubulaires gastriques, L£pith£lium de surface est compost de 
cellules a mucus. On distingue deux types de glandes gastriques: les 
glandes oxyntiques (du grec oxyntos ; production d'actde) qui recouvrent 
[e corps gastrique (75 % du total des gfancies) et les glandes pyloriques 
(Ou antra les) qui recouvrent C antre et le pylore. 

Les glandes oxyntiques sont composees de cellules a mucus, de cellules 
prfncipales, de cellules parities (oxyntiques), de cellules endocrine* et 
de cellules enterxxh roma ffin - like (ECL) (fig. 28.1). Les glandes pyloriques 
re contiennent que des cellules a mucus et des cellules endoerines. 

R. Composition du sue gastrique 

Le sue gastrique est un liquids acide, incolore et visqueux, Le volume 
quotidien s£cr£t£ varie entre 1 et 1,5 litre, et le d6bit de secretion est 
rylhme par les repas. Les cellules parietales sont responsables de la secre¬ 
tion d'acide chlorhydrique: au repos, ces cellules exhibent de 
n ombre uses tubulov^sicules cytoplasm] ques, qui fusionnent avec Ea 
membrane apieale pour donner un dense taseau de canalicules secre¬ 
taires iorsque la cellule est stimulus. Ces cellules possedent par ailleurs 
un riche £qurpement mitochondrial qui t^moigne de llmportante 
d^pense 6nerg£tique nGcessaire £ la secretion d'acide chlorhydrique, 
Cette secretion est assume pair les pompes H + /K^ATFase, exprimees sur 
la face I u min ale des cana lieu les secretaires, qui permettent de concentrer 
plus d'un million de fois les Eons entre Tintarieur (pH voisin de 7} et 
I'exTGrieur (pH entre 0,8 et 1) de Da cellule pari eta le. La secretion concomi- 
tante de chlore est permise par I'ouverture de canaux ioniques perm ta¬ 
bles au chlore et au potassium, qui amorce Taction des pompes H + /K + . 
Les cellules parietales secretent egalement le facteur intrins£que, petite 
glyooprotaine indispensable a Tabsorption de la vitamine B I2, Le facteur 


■ La^tomtneBU est 
tin cpfocteur 
\ndispensahfe ds la 
synthase de It'ADN au 
conn cfc f&ylimpal&se 
(fabrication des globules 
rouges). L'on&frSe 
motrocytaire est 
caraaertsee par un 
n ombre msufftsant de 
globules ro uges, de 
volume sup&i&ur d h 
normal? 
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Fig. 28.1 

RepiriseiiiatHri dPrae glandc gastrique OHyntique 
{ukittjnt 6t Cidde) rt de s« diffirentes populations 

alula ires. 


intrinseque forme en effet un complexe avec la vita mine B12, resistant a 
Taction des proteases pancr£atiques. Ce complete est ensuite absorbs 
par les ent£rocytes de Tintestin grele terminal (i]£on) par Tinterm^dtaire 
de rdcepteurs sp&cifiques, Tout deficit de production de facteur intrin- 
s£que (gasirite atrophique, gastrectomie) entrains une malabsorption 
obligators de vitamins B12 et une anomie macrocytaire. 

Les cellules principals presentes dans le fond des glandes, s£cr£tent le 
pepsinogene. Cette proenzyme inactive est hydrolysis par Tacidit& 
gastrique en pepsine, endopeptidase qui coupe les chaines peptidiques 
au voisinage des acides amines aromatiques. La pepsine est £galement 
active sur le pepsinog£ne r favorisant une production accrue de pepsine 
(cycle auto catsfytiqus). 

Les cellules <3 mucus contiennent de volumineux granules muqueux 
liberes dans la lumi£re gastrique par exocytose. Elies sent 6galement 
resp on sables de la secretion de bicarbonates et des peptides en feuille de 
trifle (trefoil peptides), impliqu&s dans fa reparation muqueuse. Les 
glycoproteines ramifi^es qui constituent le mucus torment un gel renfer- 
mant eau et bicarbonates: I'ensemble recouvre Tgpithgium gastrique 
d'un film protects ur centre I'environnement tr£s acids de la cavity 
gastrique. 

Les cellules endocrines en contact avec la lumifcre gastrique comprennent 
les cellules G (secretant de la gastrrne), presentes uniquement dans les 
g fancies pyloriques, et (es cellules D £ somatostatine. 

Les cellules d histamine (mastocytes et cellules ECL) sont presentes dans 
la lamina propria, au voisinage des cellules glandulalres w^f^^s. 
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Au niveau du fundus est secr£tee la ghrelrne. Cette secretion est inhibee 
en periode postprandial?. Cette hormone r£cemment d£couverte est 
impiiqu£e dans I a prise alimentaire (stimulante, ou orexigfcne), et la mise 
en reserve des graisses (inhibition de I'axydation des a c ides gras), Elle 
augments ^gafement la s£cr&tion de CH par I'hypophyse, stimule la sfitr£- 
tion d'acide gastrique et Fa vidange gastrique. 

C Cont role de la secretion a ride gastrique 


► Lactivite secret os re des cellules parietaJes est modulee en perma¬ 
nence par vote endocrine (gastrin e, secretin e), paracrine (histamine, 
somatostatin?) et nerveuse (acetylcholine) (fig, 28.2), 


Fig, 26 2 

Cone ile de ta setrcliuij idde gastrique au 
niveau d« cellules pari£talcs, 

Hi: ft tcpuun hiiLuniciquCIL ; MS : rtteptFua 
imj^urjtiiqun; SSI I Mnyloutrifi* , L ST2 : 
recepleuraila wmjlQ5(Jtijie;telluk 0 ; cellule 
endocrine h Hfnatustotine; cellule ECL: cellule 
3 Fiistamine; CCK B: rt tepteurs de type B A (a 
cholfeyslo'kinine. ayant one affinity £jj dt pour 
la urine: <jRP: qminn tti&mnqpepdde. 



La gastrine est s£cr£t6e au pole basal des cellules G des gfandes pylori- 
ques dans la circulation sanguine. Elle agit dans les gfandes oxyntiques 
sur les cellules ECL en stimulant la secretion d'histamine, et sur les 
cellules parietales en stimulant la secretion d'acide chlorhydrique, par 
liaison sur des nkepteurs membranatres. La s£cr£tion de gastrin? est 
stimuli par la distension gastrique (reflexes m£di£s par !e nerf vague), la 
presence de peptides dans la cavity gastrique, et inhibee principalement 
par la somatostatine s£cr£t£e par voie paracrine par les cellules D des 
glandes antraies, 

L'histamine est secrdtde par les cellules ECL, au voisinage des cellules 
parietales, en r£ponse a la stimulation par la gastrrne et I'activaticn para- 
sympathique, Cette s£cr£tion est inhibee par la somatostatine. Lhistamine 
agit sur la cellule parietale par I'intermediaire de r£cepteurs histaminiques 

de type H2, 
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* La phase cephahque 
a ef(? mjse en fade nee 
pat icf Cheque 
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dtudiant fa secretion 
node gastnque sur dcs 
diieas $qutp4s dune 
fatule cesophagienne 
(pour r&cupdrer ie repcs 
ingfrd) et dune fistule 
gastrique (pouf 
rtteupdrer h syc 
gasirtqucj. Chez 
ihomrr. ie„ le eontrdie 
vagal de io secretion 
gostrrque peut £rre 
dtudb par rdpteuve 
fontliarmelSe du repat 
frctif' ad ie repos est 
rdd&)& pud TeCraCh4. 


L'ac£tylchotine f lib£r6e par les neurones postganglion n a ires du systeme 
parasympathique, stimule la s£cr£tion des cellules parities, la secretion 
des cellules b gastrine (par la mise en jeu de neurones a GRP Igastrin- 
reteasing peptide J du syst£me nerveux enterique) et la s£cr£tion d'hista¬ 
mine. L'acetylcholine stimule £galement la secretion de pepsinogene par 
les cellules principales. 

La somatostatine est Ie principal agent freinateur de la s£cr£tion acide 
gastrique : ('activation des cellules D des glandes oxyntiques et pyloriques 
results de ('augmentation de la concentration en fons H + dans la cavity 
gastrique. Par voie paracrine, elle agrt sur des r&cepteurs mcmhranaircs 
specif iques des cellules ECU pari Stales et cellules C- 
La s£cr£tine, hormone digestive duod^nale, participe §galement b I'lphtbi^ 
tion de la s£cr£tion parietale acide. Elle est lib£r£e dans la circulation 
sanguine en r£ponse a I'arriv^e de nutriments dans le duodenum, 
Schdmatiquement on decrit trois phases dans la regulation de la s6er£- 
tion acide gastrique : 

* une phase c£phalique, oorrespondant b la stimulation d'origine cent rale 
du nerf vague par la pens£e, la vue, I'odeur ou le gout d'un repos, qui 
tnitie la s£cr£tion acide gastrique avant I'arriv^e des aliments dans 
Festomac; 

- une phase gastrique, d£termin4e par Farriv£e des aliments dans Festo¬ 
mac, qui met en jeu la s£cr6tion de gastrine, d'histamine et la stimula¬ 
tion nerveuse pa easy rr path ique ('augmentation progressive de (a con¬ 
centration en Jons H + va stimuler la s£cr£tion de somatostatine, 
res pansable de inhibition initiate de la secretion acide ; 

* une phase intestinafe, cor respond ant b farrivee des aliments dans le 
duodenum, qui ramene la s£cr£tion acide gastrique b son niveau basal; 
la s£cr£tine, mais probablement aussi d'autres peptides digestifs, est 
impl|qu£e dans ce phGnomfcne, 

D. Role de 1 b s£cr£tion gastrique 

La s£cr£tion acide gastrique permet la sterilisation du bol alimentaire. 
Couplfce avec (a secretion de pepsine, elle initie la digestion des proteines 
alimentaires. 

Le facteur intrinseque est indispensable a ^absorption de la vitamine B12. 
Enfin, le melange des Kpides alimentaire* avec le sue gastrique pour 
former une emulsion prepare leur digestion sous faction conjuguee des 
enzymes pancreatiques et des sels b ilia ires. 

EEL Secretion pancreatique exocrine 

Le pancreas est une glande exocrine et endocrine. La s£cr£tion exocrine, 
compos^e principalement d'enzymes et de bicarbonates, se diverse dans 
le duodenum et determine la digestion des aliments. Le pancreas endo¬ 
crine sdcr£te des hormones (insuline et glucagon) qui controlent le meta¬ 
bolism e et ('utilisation des nutriments glucidiques, Ces deux secretions font 
done du. pancreas un organe essentiel pour ['assimilation des aliments. 

A Parenchyme pancreatique 

Le parenchyma pancreatique exocrine, qui represents 90% du tissu 
parenchymateux, est organist en acini qui forment des lobules separ£s 
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par des doisons de tissu conjonctif [ache. Les acini sont composes de 
cellules zymogen es qui sEcrEtent les enzymes pancrEatiques, pour la 
plupart sous forme de proenzymes inactives. Les acini sent drainEs par 
des ductules pancrEatiques, qui fusionnent pour donner ]e canal excrEteur 
principal (canal de Wirsung) qui se jette dans le duodenum au niveau de 
( ampoule de Vater (commune aux voies biliaires et pancrEatiques). Les 
canaux excreteurs pancrEatiques possEdent un Epithelium propre, 
responsabte notammerit de la secretion des bicarbonates. 

Les "ellules endocrines sont organisEes en fiats de langerbans, disperses 
dans le parenchyme exocrine. 

B- Composition du sue pancreatique 

Le sue pancrEatique est un liquide incotore, alcalin, composE d'eau, 
d'Electrolytes et d'enzymes digestives. Le volume quotidien sEcrEte est de 
Torcre de 1,5 lit re, avec d'lmportantes variations de dEbit dEtermlnEes par 

la prise des repas. 

1. SEcrEtions hydroElectrolytiques 

le sue pancrEatique est globafement isotonique par rapport au ptasma : 
les ohneipaux cations sont le sodium et le potassium : leurs concentra¬ 
tions sont constants quel que soil le dEbit de sEcrEtron, et voisines de 
cellns du plasma. Les principaux anions sont le chlore et les bicarbonates : 
leurs concentrations varient inversement en fonction du debit sEcrEtoire, 
ia concentration en bicarbonates augmentant avec [e dEbit et atteignant 
un plateau h environ 50 % du dEbit sEcrEtoEre maximal. Le sue pancrEa- 
tique contient Egalement du calcium. 

Le transport de I’eau et des cations dans la lumiEre des canaux pancrEati- 
ques se fait essentiellement par vote intercellulaire. Le transport des 
anions est determine par un canal chlore AMPc-dEpendant situe au pole 
apical des cellules canalaires : ce canal chlorE (CFTR) est dEfectueux dans 
la rnucovisddose, carattErisEe au niveau pancrEatique par une sEcrEtion 
pauvro en bicarbonates. Des Echangeurs Cr/COjI-T sont couplEs a ces 
canaux chlorEs, permettant la secrEtion prEdominante de bicarbonates 
dans le sue pancrEatique, en Echange de la ^absorption de chbre. 

2. SEcrElions enzymatiques 

Le sue pancrEatique contient de 1 b 10% de protElnes ; Ea majoritE est 
des enzymes ou proenzymes, le reste Etant reprEsentE par les protElnes 
piasmatiques, et le peptide tnhibiteur de la trypsine. Parmi les enzymes 
pancreatiques, on distingue les enzymes proteolytiques (digestion des 
proteines), iipolytiques (digestion des I i pi des), glycolytiques (digestion 
des glucides) et les nutlEases (digestion des acides nudEiques). 


► Les enzymes protEolytiques sont sEcretees sous forme inactive dans le 
duodenum : trypsi nogene, chymotrypsinogene, procarboxypeptidases. 


Le trypsinogEne est activE en trypsine dans te duodEnum par ('action de 
I'entEro kinase, enzyme de la bordure en brosse des enterocytes du 
duodenum. Cest la trypsine qui active ensuite le chymotrypsinogEne en "nadj/ 85 " 
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chymotrypsine, et les procarboxypeptidases en carboxypeptidases. Tryp¬ 
sin e et chymotrypsine sont des en do peptidases, permettant one hydro¬ 
lyse cibl£e a Linterieur des chafnes peptidiques, a tors que les carboxypep- 
trdases sont des exopeptidases, exerfant leur activity d'hydrolyse a 
I'exttemite C-term inale des proteines, Le peptide inhrbiteur de la trypsins, 
present dans le sue pancteaiique, se lie b la trypsine et inhibe son activity 
catalytique : il permet ainsi d'Gviter J'autodigestion de la glande pancrea- 
tique qui pqurrait survenir en presence de faibles quantity de trypsine 
activ£e dans les canaux pancteatiques. 

Les enzymes lipolytiques sont la triglyceride lipase, la jcholesteral ester 
hydrolase et la prophospholipase A2. La triglyceride lipase est s£cretee 
dire dement sous forme active : elle agit au niveau des interfaces hydrolE- 
pidiques sur les triglycerides alimentacres qu'elle transforme en acides 
gras et monoglyc^rtdes, La lipase pancteatique n£cessite un cofacteur, la 
colipase, s£ctet£e par le pancreas sous forme inactive (procolipase), indis¬ 
pensable & E'action de la lipase sur les interfaces hydrolipidiques. Les sels 
b ilia ires sont £galement es&entiels a Inaction de la triglyceride lipase, en 
permettant la mrse en solution des acides gras et des monoglyc£rides au 
sein des micelles mixtes, limitant la reformation de triglycerides. La 
cholesterol ester hydrolase, s^ctetee £galement sous forme active, hydro¬ 
lyse les esters de cholesterol mais £galement de n ombre ux aulres subs¬ 
trata lipidiques esteriftes. Enfin, la prophospholipase A2 est activ£e en 
phospholipase par la trypsine : etle hydrolyse les phosphqlipides alimen¬ 
ts ires, 

L'alpha-amylase pancreatique, com me Tamylase salivaire, agit sur les 
liaisons glucidiques alpha 1-4 des polynteres glucidlques, Elle est s£ctetee 
sous forme active, et quantitativement beaucoup plus importante que 
J'amylase saliva ire. 

les nucleases, s£cretees sous forme adive, d^gradent les acides 
nucteiques : elles jouent un tele mlneur dans la digestion des aliments, 

C Regulation de fa secretion panerdatique exocrine 

Elle est essentiellement sous la dependence de facteurs hormonaux. 

La s^ctetine, hormone s£ctet£e par des cellules endocrines de l'£pith£- 
lium intestinal est le plus puissant agent stimulant de la s^ctetion 
pancteatique d'eau et de bicarbonates. La s£ctetine est lib£tee dans la 
circulation sanguine en teponse b Tacidification du chyme duodenal 
e'est-i-dire en teponse b I'arriv^e du chyme gastrique dans le duodenum. 
La sGctetine agit par I'intermedia ire de tecepteurs me mb ran a ires situ£s 
sur la membrane basolaterale des cellules canal sires pancteatlques. Par 
Lin term^di a ire d'une augmentation de fa concentration intracell ulaire 
d'AJVIP cydique, la s£ctetine stimule fouverture des canaux chlotes de la 
membrane luminals de ces cellules, gfrterant une sectetion de chlore 
puis de bicarbonates, actompagn£e de mouvements intercellulaires d' 
eau. 

La chotecystokinine (CCK) est la deuxteme hormone qut joue un tele 
majeur de stimulation de la s£ctetion pancteatique. Elle est Ifttetee par 
des cellules endocrines intestinales en teponse a I'arrivee dans le 
duodenum de produits de Thydrofyse digestive, notamment acides 
amines et acides gras. La CCK stimule la sectetion enrymatique des 
cellules acme uses pancteatiques soit par action directe sur ces cellules, 
soft indirectement en stimulant des afterences vagales, umg$i#9nse choir- 
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nergique s'exercant alors sur les cellules adneuses. Dans les deux cas, 
Leffet de la CCK est dfr a fa liaison de Thormone sur ses r£cepteurs 
membranaires de type A (recepteurs CCK-A), La CCK renforce £galement 
la s£c ration bicarbonate stimuli par la sec ratine, 

Paulies hormones pcptidiqucs telles que I'insuline, la bombasine ou la 
neurotensine peuvent £galement strmuler la s£c ration enzymatique 
paner£atique. 

Linftuence du systems nerveux auto no me sur Ea secretion pancreatique 
est essentieElement un effet modulateur de la regulation endocrine: le 
systeme parasympathique participe a la stimulation, en synergie avec Ea 
s£cr£tine et la CCK_ Le syst^me sympathique est plutot inhibiteur, du fait 
de la diminution du d£brl sanguin pancr£atique induite par la vasocons¬ 
triction h£ta-adr£nergique. 

Les m^canismes inhibiteurs de la secretion pancreatique sont moins bien 
connus: la somatostatine, hormone intestinale qut Enhibe la plupart des 
s£cr£trons digestives, est probablement impliqu£e. 

D, Mecani sines de controls 

A I'fitat basal, la s£cr6tton pancreatique est faible : la stimulation est li£e £ 
la prise des repas, On distingue les phases cephalique, gastrique et intes- 
tinale. 

La phase c£phalique stimule la s£cr£tion pancreatique en reponse a la 
vue, I'odeur ou le goQt des aliments, Cette stimulation, qui repr6sente 
environ 30% de la s£cr£tion maxi male, est sous le control e do nerf 
vague. 

La phase gastrique est essentiellement d£termin£e par la distension 
gastrique : des reflexes impliquant le nerf vague sont mis en jeu. 

La phase intestinale est la plus importante : la s6cr£tion bicarbonate 
pancreatique est stimulee par la liberation de secret ine en reponse a 
['acidification du contend duodenal, alors que la secretion enzymatique 
est stimuli par la liberation de CCK en reponse a ! F arriv£e dans Hmestin 
grele decides amines et d'a tides gras. C'est done la vidange gastrique qui 
determine I'intensity et la dur£e de cette stimulation. 

E. Rcle de Ea secretion pancreatique 

La $£ci£tion enzymatique est essentielle pour la digestion des sucres 
proteines et lipades alimentaires. Lad ion de ces enzymes est facilitee pat 
la s£cr£tion bicarbonate qui tamponne E'addit£ gastrique. Toute insuffi- 
sance pancreatique exocrine est responsable de maldigestion, et done de 
malabsorption favorisant a terme la survertue d'une denutrition. 
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3. Lip ides 

Le foie est le principal organe de synthese et d'elimination du cholesterol 
{fig, 28,3). Les hfcpaiocytes synth£tisent du cholesterol b parti r de Ta cetyl- 
CoA; cette synthase est contrive part'apport alimentaire en cholesterol, 
Le cholesterol en exc£s present dans la circulation sanguine est capte par 
Ie foie par des r£cepteurs sp^dfiques, situ6s sur la membrane sinusotdale 
des h^patocytes, pour trois lipoprobities plasmatiques: les vestiges de 
chylomicrons, les LDL et les HDL Le cholesterol present dans Thepatocyte 
peul £tre stocks dans les membranes ceUulaires ou sous forme d'esters 
de cholesterol, utilise pour la synthase des sets biliaires, sncorpor£ dans 
les ipoproteines HDL ou VLDl r ou diminfc directement dans la bile 
(fig- 28.3). 


Fig. 20.3 

Syntfifre et devtriir dn chol«mol dans rhtpatiHyte. 

ACAT: Mttyl ehotaltol acyl SrensfetaH ; CEH : ctoltdfrtf ester 
hvtlroliw; HMC CoA redud^se; hydrony-mithiH-gJutaryl. CoA 
n^duct«e ; HDL r lipoprot^nes de density tfevto? ; IDL ; LP de lai- 
ble derail; VLDL: LP de trfe. laible demite. 



Le foie est egalement un organe cle du metabolisme des triglycerides et 
des phospholipides : LhGpatocyte synth£tise les apoprot£ines n^cessaires 
& Liberation des lipoprot^ines plasmatiques, Lenryme plasmatique leci¬ 
thin e/cholesterol acyl-transferase {LCAT) qui permet Lester if kali on du 
cholesterol et la formation des HDL matures dans le plasma. Les lipopro- 
teines VLDL et HDL assemblies dans le foie sont sGctefees dans le 
plasma. L'hepatocyte possede les voies de synthese et d'hydrolyse des 
triglycerides et des phospholipides, qui peuvent £tre mcorpotes dans les 
lipoproteines ou secretes dans la bile. Enfin, les ad des gras fibres sent 
utili sables par l'hepatocyte com me substrat energetique, par beta-oxyda- 
tion mitochondnale. 
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produits par I'action des cytochromes P35G peuvent induire des reactions 
de peroxydation lipidique conduisant h la production de radicaux litres 
toxiques, d'oii ^importance des systEmes anti radical a ires presents dans 
les hepmocytes. 

Les enzymes de phase II permettent la conjugation de metabolites 
oxydEs avec des substrate cndogEnes hydrosolubles; dies produisent 
ainsi des metabolites pharmacologique ment inactifs et hydrosolubles, 
done fadlement EliminEs dans la bile ou les urines, Les conjugaisons se 
font notamment avec I'acide glucuronique, le glutathion, Ses acides 
amines ou les sulfates. 

O. Synihese des acides biliaires 


► Les acides (ou sels) biliaires sont des molecules detergentes indis- 
pensables au maintien en solution du cholesterol dans fa bile et E la 
digestion intestinale des lipides alimentaires (formation de micelles). 


La syn these des acides biliaires est exclusive ment hEpatocytaire : el le se 
fart a partir du cholesterol, I'etape limitante etant la 7-alpha hydroxylase. 

Che^ I'homme, deux acides biliaires primaires sont synthEtisEs E partir du 
cholesterol : I'acide eholique et chEnodEsoxycholique, Ces acides biliaires 
sont en suite conjugues dans I'hEpatocyte avec la glycine ou la taurine, 
puis secretes par un transport actaf dans fa bile. La majorite est rEabsorbEe 
activement au niveau de Tintestln grEle terminal (ilEon). Us retoument 
en suite au foie par la veine porte, et sont captEs avidement par la 
membrane sinusoidale des hEpatocytes, Environ 15% des sels biliaires 
Echappent a la reabsorption ilEale i ils sont alors dEconjuguEs et trans¬ 
form^ sous ('action des bactEries coliques en acides biliaires 
secondaires : adde dEsoxycholique, acide Irthochofique ou adde 7-oxolr- 
thocholique. Environ 30% des sels biliaires presents dans le colon sont 
Elimines quotidiennement dans les selles (5 % du poof total)* La majority 
est re absorbs passivement par I'EpithElium collque et retourne au foie. 

Les sels biliaires secondatres sont alors conjugues avec la glyrine ou la 
taurine, puis secretes dans la bite, Ils peuvent Etre Egalement transformEs 
dans les hEpatocytes en acides biliaires tertialres (adde sulfolithocholique 
et adde ursodEsoxycholique) avant leur conjugaison. Ces trois types 
decides biliaires coexistent done dans la bile, et solvent un cycle entEro- 
hepatique qui permet de les concentrer la ou ils sont necessaires; dans 
les voles biliaires pour maintenir le cholesterol en solution, et dans 
I'intestin pour faciliter la digestion des lipides (fig, 28 4), 

E Secretion biliaire 

La sEcretion exocrine du foie est reprEsentEe par la bife : cette solution 
aqueuse est riche en solutes organiques (acide biliaires, pigments, choles¬ 
terol, phospholipides.,.) et en Electrolytes. La bile sEcrEtEe par les hEpato¬ 
cytes est ensuite modifrEe par I'EpithElium biliaire dans les canaux et la 

vEsjcule biliaire. 

La majeure partie du flux biliaire dEpend de la sEcrEtion active des acides 
biliaires (voir supra) : les mouvements d J eau et d'Electrolytes qui accom- 
pagnent cette secretion se font essentieflement par vote intercel lul a ire, "nadji 85 " 
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Fig* 28.4 

La syulMie hepatique de novo des ids b iliai r« ne concerne 
quotidtenaemem que 5 du jw/total les sels bilidires itanl 
etfkacem enl r£absorfe£s par rinlestin eE le foie. 


El existe Egalement un flux biliaire independant des acides biliaires, sous 
la dEpendance d'Echangeurs d'ions et de transporters de molecules 
arganiques sur la membrane canaliculate de l r hEpatocyte + L’Epithelium 
biliaire modrfie la composition de la bile hepatocytaire par reabsorption 
(eau et Electrolytes, acides aminEs et glucose, acides b ilia ires) et sEcrEtion 
(eau et bicarbonates sous le contmfe de la sEcrEtine). 

L'EpithElium de la uEsicule biliaire ^EcrEte du mucus, ce qui augmente la 
vrscositE de la bile. Cet EpcthElium concentre Egalement fa bile par reab- 
sorption de chlorure de sodium et de bi carbonates. La stagnation de la 
bite dans la vEsicule en pEriode interdigestive, sa concentration et son 
enrichissement en mucus favorisent fa formation de caliculs de cholesterol 
a ce niveau. 

V. Digestion et absorption dans I'intestin grele 

Le but ultimo de la digestion, c'est-E-dire le passage des nutriments de Ea 
lumiEre du tube digestif vers le milieu intEfieur, est rEalisE dans I'intestin 
grefe. On distingue anatomiquement le duodEnum, chambre de mElange 
du chyme gastrique avec les sEc ret ions biliaire et pancreatique, fe 
jejunum, long de 3 a 4 metres, et siEge de phenomEnes d'absorption non 
sEfectifSj et I'ilEon, ou intestin grEfe terminal, qui se jette dans le cdlon par 
la valvule ileoeaecale. 

A, Epithelium intestinal 

La surface d'absorption de I'intestin grele est dEterminee par t'empile- 
ment de structures de plus en plus nembreuses et petites: les valvules 
conniventes qui correspondent h des replis transversaux de la muqueuse, 
les villositEs intestirsales qui forment avec les cryptes I'unitE ionctionnelle, 
et les micro villositEs, replis de la membrane apicale des cellujes absor- 
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barites de i'£pithe1ium {ent^rocytes} qui ferment la bordure en brosse 
entferocytaire (fig. 2B.5), Des glycoprot^ines ramififees a nerves sur cette 
membrane apkale constituent le glycocalyx, fillre extratellulaire qui 
retient une certaine quantity de liquide intestinal (couche aqueuse non 
agit^e). 


Fig, 28,5 

Sulfate absorption intstiiule i 
reflipHeaieDt dc structures de plus en 
plus prtrtes nultipli? par boo la capadU 
totale (fatnorption de riutertiit pile. 
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absorption |_£2_ 
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ViltositSs MicroviKosites 



eoox 


Le drainage des ui llo sites est assure par un dense rfeseau. capillaire sous- 
epithdial, ainsi que des structures lymphatiques, les chylifferes centraux, 
qui pfennent en charge !e drainage des macro molecules lipophites. 

A c6tfe des entferocytes, I'fepithdiium intestinal cqmprend des cellules cati- 
ciformes {fe mucus), de nombreuses cellules endocrines, les cellules de 
Paneth (seerfetant notamment du lysosyme), et les cellules M, cellules 
ent^rocytaires spfecialisees recouvrant les amas de cellules lymphoTdes 
(plaques de Peyer) presents dans fe chorion. Ces derniferes cellules 
permettent la presentation des antigfenes aux cellules lymphoid es sous- 
jacentes et partitipent au d^veloppement de llmmumte digestive, 

0. Secretions intestinales 

le mucus est sfecrfetfe tout au long de llntestin gr£le et a pour but de Eubrr- 
fier la paroi intesttnale. Un nombre important de cellules cal triform es est 
srtufe dans fe duodfenum au niveau des glandes de Brunner afin que leur 
s£crfetion de mucus a lea tin protfege la paroi intestinale de la digestion du 
sue gastrique aeide. 

Les entferocytes sfeerfetent de l J eau et des electrolytes (voir infra). 

Enfin les entferocytes vent s<*crater des enzymes nfecessaires fe la digestion 
des nutriments : di- et trisaccharidases, peptidases, lipase intestinale. 

Les stimuli tactiles ou irritatifs ou une m a jo rati on de I'activite nerveuse 
entferique par les mouvements gastro-intestinaux stimulent les sfecr£tions 
de lintestin grele de me me que tertaines hormones comme la sGcrfetfne 
et la cholecystokinine, 

C, Absorption des nutriments 

1. Sucres 

Les sucres alimentahes (environ 400 g par jour en Europe) sont apportes 
prindpalement sous forme de polymferes (voir p, 267) ; amidons et cellu¬ 
loses. Seuls les amidons sont accessible^ a Hhydralyse des alpha-amylases 
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salivaires et pancteatiques, qui prod u it des sucres simples, di- ettrisaccha- 
rides et dextrines, La digestion est completes par Taction d'enzymes de la 
bordure en brosse enterocytaire : la saccharase isomaltase, a bon dan te et 
qui accepts com me substrat la p [opart des oligosaccharides, et la lactase, 
specifique de la digestion du lactose. Ces deux enzymes produisent do 
glucose, du galactose et du fructose qui seuls peuvent franchir la barriere 
intestinale. Le glucose et Je galactose sont absorbs par un cotransport 
sodium/glucose (SGLUT’l sur la bordure en brosse), alors que le fructose 
est absorbs par transport facility (GLUT-5). Les trols sucres sont s^ctetes 
dans la circulation sanguine par Tioterntediaire d'un transport facility 
GLUT-2 de la membrane basolaterale enterocytaire, puis stocks dans le 
foie sous forme de glycog£ne + 

Les celluloses (fibres vegetates) ne sont pas dig£r£es dans le tractus 
digestif haul; el les sont partial fement fermentees sous ("action des batte¬ 
ries coliques, avec formation decides gras volatils (acide butyrique). 
d'hydrog&ne et de gaz carbonique. Les acides gras volatiles sont utilisa- 
bles par l‘£pith£lium colique comme substrat £nerg£tique. 

2. Proteines 

Les prot£ines alimentaires fournissent rapport azote indispensable k la 
croissance et au renouvel lenient tissulaire. La ration proteique dans les 
pays occidentaux est de Lord re de 70 b 100 grammes par jour. On trouve 
ega foment dans Fe tube digestif des proteines endogenes, proven ant des 
s€ctetions digestives {35 g/j) et de la desquamation de Tgpith£liuvn intes¬ 
tinal (30 g/j). 

La digestion des proteines est initiee dans Testomac sous Tinftuence de 
f'acide chlorhydrique et des pepsines, puis des proteases pancteatiques : 
peptides de taifle variable et acides amines fibres sont ainsi lih£tes dans le 
duodenum. La digestion est comptetee par Taction des peptidases de la 
bordure en brosse : seuls les acides amirtes et les di- ou tripeptides sont 
absorb ^s, Au moins sept transporters difte rents des a tides amines ont 
ete identifies sur la membrane apicale des enterocytes, soit dependant du 
gradient de sodium (cotransport sodium/acide amirte). soit indGpendant 
du sodium (transport farilite). Les di ou tripeptides traversent la bordure 
en brosse enterocytaire par un mecanisme de transport sp&rifique, 
dependant d'un gradient H + (cotransport H + /pepbde) : des peptidases 
Entracellulafres competent leur digestion en acides amines. Les acides 
amines sont utilises par Tenterocyte (surtout glutamine et aspartate) ou 
lib&tes dans la circulation sanguine par ['intermediaire de transpoiteurs 
independants du sodium de la membrane basolaterale. 

3. Lipides 

Les lipides alimentaires constituent environ 50 °fo de la ration alimentaire 
occidentals (60 k 150 grammes par jour): ce sont essentiellement des 
triglycerides (80 %), des phospholrpides et du cholesterol esterifie. 

La digestion intraluminale commence dans I'estomac, dont les move¬ 
ments de brassage favorisent ['emulsion Eipidique. Les enzymes pan create 
ques (triglyceride lipase, phospholipase A2, cholesterol esterase) agissent 
au niveau des interfaces hydrolipidiques, Les sels bifiaires sont indispen- 
sables h la digestion des lipides : h psrtir d'une ccrtainc concentration, ils 
sc regroupent en micelles, a mas moleculaircs au coeuf^fftydlpphobe dans 
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lesquels vfennent se mettre en solution !es metabolites produits par les 
enzymes lipolytiques pancteatiques, Ces micelles mixtes contenant des 
acides gras, des monoglycerides, du cholesterol et des lysophospholi- 
ptdes, traversent la touche aqueuse non agitee pour permettre la mise en 
contact des lipides avec la membrane apicale enteracytaire, La traverse 
de la membrane apicale se fait par diffusion passive, Des proteines de 
transport cytosoliques facilitent fe transfert des substrats lipidiques vers le 
reticulum endoplasmique, oti les triglycerides, esters de cholesterol et 
phospholipides sont resynth£tis£s puis assembles en lipoproteines, par 
liaison avec des apopmteines. Deux types de lipoproteines Sont assem¬ 
bles par I'enterocyte : les chylomicrons, volumineuses structures de ttes 
faibie density contenant presque exdusivement des triglycerides, et des 
VLDL (very low density lipoprotein). L'exctetion des lipoproteines se fait au 
p6le basal de I'enterocyte par exocytose. Les chylomicrons sont produits 
surtout a pres les re pas, et passent dans la circulation lymphatique avant 
de regagner la circulation sanguine. Les ULDL peuvent peretrer directe- 
ment dans les capillaires sanguins des villosites. 

D. Absorption des vita mines 

Les vita mines liposolubles (A, D, E et K) sont absorttees essentiellement 
par diffusion passive, en suivant 3'absorption des lip ides. Toute cause de 
malabsorption digestive peut done entrainer une carence vitaminique. 

Les vitamines hydrosolubles different pour leur absorption selon leur 
nature physkochimique. Certaines necessitent des transports urs 
membranaires dependants du sodium (vitamines Bl, B2, Q, d'autres des 
transporters independents du sodium. La vitamine B12 necessite la 
presence du facteur intrinsfcque, s£cr£te par les cellules pari Stales 
gastriques t la formation d'un complexe vitamine Bl2-facteur intrins£que 
protege la vitamine de Taction des proteases pancteatiques et permet son 
absorption selective au niveau de Itepithelium ileal L'acide fclique, 
present dans les fruits et legumes sous forme de poly glutamates, est 
d£conjugu£ en foly]monoglutamate sous faction de la folate conjugase, 
enzyme de la bordure en brosse du jejunum, inhib£e notamment par 
f'£thanol Un transport saturable permet ('absorption du folylrnonogluta¬ 
rn ate, sSctete ensuite directement ou aptes mEthylation dans le sang 
portal. 

E, Motive ments d'eau et ^electrolytes 

La barriere intestinal e est le siege permanent de mouvements d'eau et 
dtelectrolytes bidirectionruels, visant h maintenir rhorrteostasie du milieu 
interieur en fonction des apports exog^nes. La tesultante est physiologi- 
quement un flux net entrant, mais tres interieur en volume aux ^changes, 
Les mouvements d'eau sont surtout passifs, suivant les flux osm cliques : 
globalement, Untestin gtele teabsorbe 9 litres d'eau par jour entre langle 
de Treitz, qui correspond & la jonction duodenojejunale, (d£bft quotidien 
de 10 litres, resultant des apports all mental res et des s^ctetions diges¬ 
tives) et la valvule iteoca^cale (d£bit de i litre par jour), Cette ^absorption 
est comptetee dans le colon, pour maintenir un d£bit hydrique tecai de 
I'ordre de TOO mL par jour. Les mouvements des principaux ions cellu* 
faires sont tegis par le maintien de [ r honrteostasie des milieux intra- et 
extracelkdaires. 
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F. Absorption des mine ran* 

^absorption intestinale des minEraux (fer^ calcium, magnesium, zinc...) 
est augments ou inhibEe par la formation de complexes solubles ou 
insolubles, qui depend de la nature des aliments ingeres et des secretions 
digestives. 

1. Calcium 

Les apports atimentaires en calcium varient entre 500 et 1 000 mg par 
jour. La formation de complexes solubles est favorisEe par la sEcrEdon 
atide gastrique, la presence de lactose ou d'actdes amines ; au contraire, 
fes phytates, alginates ou oxalates diminuent son absorption. Une diffu¬ 
sion facility est h I'origine du transfer! du calcium a (ravers la bordure en 
bmsse : la concentration du calcium libre dans le cytopfasme est limitee 
par la catrium binding protein (CaBP) dont la synth Ese est contralEe par 
la vitamine D f et par ('extrusion du calcium au pEle basal de la cellule 
entErocytaire sous la dEpendance d'une Ca 3+ -ATPase, dont ('expression 
est Egalement regulee par la vitamine D. Cette absorption transcellulaire 
du calcium depend done de la vitamine □. II existe Egalement une 
absorption intercel I ulaire de calcium, in depend ante de la vitamine D, 
surtout dans I'intestin grele proximal. 


2. Per 


■ Une mutation de b 
proteine HF£ est 
responsabfe de 
(Mmexhmaiotose 
gdndtique, malcdte 
caractdrisde par une 
surcharge en fer due d 
tme absorption 
intestinale de fer massive 
et non rtgufee. 


Les besoms de I'organisme en fer sont de I'ordre de 1 mg par jour 
(jusqu'E 1,8 mg chez la femme en periods d'activitE gEnitale du fait des 
menstruations), correspondant aux pertes obligato ires. Deux sources 
alimentires principales sont identifies; le fer liE b I'hEme (viandes et 
poisson) et le fer ionique (lEgumes, fruits, cErEales). Le fer ionique 
Fewest moins soluble et absorbs que le fer Fe 2+ : un transporter des 
metaux diva tents (DMT1) est implique dans le transfert de la bordure en 
brosse. Le fer est ensufte stocky sur la ferritine dans S'entErocyte. Sa sEcrE- 
tion au p6Je basal des entErocytes matures utilise la ferroportine et 
1'haepfiaestine, Le fer liE a I'hEme traverse la bordure en brosse par diffu¬ 
sion passive et par I'intemiEdiaire d'un transport specifEque: le fer est 
ensuite libErE de Thorne par Thorne oxygenase. La regulation de ['absorp¬ 
tion du fer depend de la charge en fer des cellules intestinal es immatures 
des cryptes intestinales; ces cellules expriment h leur p61e basal deux 
protEtnes, HFE et rEcepteur de la transferrine, qui forment un complexe 
implique dans la detection de la teneur en fer dans I'organisme. 


Vi. Physiologic colique 

Le cGlon relie I'intestin grele au rectum et a I'anus. Sa fonction principal 
est de con centre r et de stocker les matures f Scales avant leur Elimination. 
II n'a que peu de rdle dans Tabsorption des nutriments. 

A. fcptthElium colique 

L'epithelium colique est ainsi caractErise par la presence de nombreuses 
cryptes mais l r absence de vitlositEs. Les cellules absorb antes sont relative- 
ment peu nombreuses, et les microvillositEs du pole apical mo ins dEve- 
loppEes que celles de I'entErocyte. Les cellules sont plus 
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► La stimulation du parasympathique augments le d£bit des iterations gland ulai res digestives. 

► La seci^tion acide gastrique est stimulte par I'ac^tylcholine,, la gastrine et ['histamine. 

► La regulation des sterations gastrique et pancr^atrque est assures par le systeme nerveux auto- 
nome et les hormones digestives, C'est essentlellement la nature du bol alrmentaire qui determine 
la nature et I'amplitude de cette regulation. 

► Les iterations emymatrques panertetiques sont indispensables A la digestion des protGines* des 
lipldes et des glucides, 

► Les enzymes prottelytiques pan critiques (pepsine. trypsine. chytnotrypsine et carboxy peptida¬ 
ses) sont ster&ttes sous forme inactive 

► Le foie joue tin r6le dans fe mteabolisme des glucides (glycogteolyse, glycogteogentee* nteglu- 
cogenesej, des proteines (synth tee de nombreuses pratlines dont les prot^ines de la coagulation) 
et des lipides (formation des lipoproteines). II partidpe a la biotransformation et £ l'£.|imination des 
dtehete (ammoniaque, bilirubine, xteobiotiques). 

► La bile joue un rfile essentiel dans la digestion et ['absorption des graisses (formation de micel¬ 
les), Elle permet l J excr£tion de dtehets (par exemple bilirubine) vGhiculte par le sang, 

► Lin test in gr£le permet Tabsorption des nutriments. 

► Los addes gras volafils sont synthteiste par la flore baetteienne tolique A partfr des glucides non 
absorbte, Ce sont des substrats teergteiques pour l*£pith£lium colique. 
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entraTnement 


1. Le debit saliva ire t 

□ A. est augment? en cas de stimulation du system e 
nerveux sympalhique. 

LJ B. «l constant tout au long de la journ?e, 

□ C. est augment? par la mastication. 

U D. est module par la secretion de gastrine. 

□ E. peut ?tre augment? par des aff? fences olfactives 

2. Les muscles strips suivants sont impliques dans 
I? deglutition : 

□ A. sphincter inf?neur de I'aesophage. 

U B. pylore. 

□ C rnusde cncophaiyngien. 

LI D. langue 

□ t, paroi du tiers ioF?rieur de Icesophage. 

3. Les g [an des gastriques oxynliques consentient ; 

□ A- des cdlulcs i mucus. 

□ B. des cell ules candtai res. 

Q C des cellules A gastn ne. 

□ D, des cellules ECL 

□ f* des cellules paroles. 

4. Les cellules musculfllres de la parai gestrique ■ 

□ A. sont des cellules musculaires suites. 

O B. sant relives enlie elles par des nexus. 

Q C. ont toules un potentiel de repos de valeur 
kteniique- 

□ D. sont douses tfactivrt? contractile spontanee, sauf 
les cellules de la padrie proximale du fundus. 

□ l_ ne sont pas stimulates pa* les neurones des 
plexus inlnnsecjoes. 

5. Les Hots de LatigerEtans : 

G A. condenrent des cellules d insuline. 

□ B. condenrent des cellules rymog?nes. 

U C* se drainent dins Ees carvnjx excr?leuTS 

pancr?atiques. 

□ D. cantieunenr des cellules a glucagon 

□ E. constituent le pancreas exocrine. 


6. La thotccyslukinme ; 

□ A. est une hormone s?cr?i?e par des cellules 
endocrines des glandes gastnques antralcs. 

□ B» stimuli la contraction de la v&icule biliaire. 

□ C poss&Je la m^me afftnii? que la gastrin? pour les, 
f?cepteurs CCK-B. 

□ D. est lib?r?e en r?ponse A I'arriwte de lipides dans 
fie duodenum, 

LI E. stimule la s?ci?tion des cellules zymoR&nes des 
acini pancr?aliques. 

7+ A panic du cholesterol, I'hepalocyte peut: 

□ A. synth^tiser du cholesterol est?nfi? 

□ B. synih?tiser des hormones sl?toides 

□ C synih&iser del sete btliaires, 

□ D. syntft&isef des triglycerides, 

Q t, laborer des hpoprateines. 

8. Les addes biliaires primal res conjuguris : 

□ Au sort synlhfitiste exslusivernent dans rh^patocyte. 

□ S, compremenr I'adde taurocholique et facide 
tauto-uisodfetucycbolique. 

G C. sont s?cr?t?5 dans la bile par un transport add au 
niveau de la membrane canaliculate de 
li'hepatocyte. 

□ D. sont ?lim n?s sous forme tnchang?e dans les 
sellers.. 

□ E. torment des micelles dans Ifmtesti n grAle. 

9. Apres un repas riche en lipides : 

□ A. la vAsicule biliaire se contracte. 

U 0. une actwite contractile peri-stallique est d?celab*e 
le long de la voie biliaire principal?. 

□ C le sphincter d'Oddi se reladie 

□ P. la s&fttion emymatique du pancreas exocrine 
est stimulAe. 

□ E. le taux de chofeevstokimne plasmaiique 
augment?. 

10. La surface d'absorption de t'intestrn grele 
depend de : 

□ A. la longueur lotale de lintestin 

□ B. de l'inl?grii? des villosit?5. 

O C. des cellules A mucus. 

□ D, des ent?rocytes, 

□ E. des bdci^ries prfcenies dd ns fintesti n gr^le. 
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11, Dans linteStiri grele r le glucose : 

□ A* peut £tre absorbe par vaie intercellulaire. 

□ B. est absorb^ par vole tra iwoeltulaife per un 
corransport Hdum/glumse. 

□ C* et hydrol^S par la lactase enr£rocy?eire. 

□ D. est iib£r£ au pt'jJe basal de Fentetocyte par 

SCLUT-L 

□ E. peui Ctre absorbs sous forme de disaccharide. 

11 La (lore bacterienne coliqtie : 

□ A, e&t cm maximum 10 fois plus dense quo la flore 
de I'irtestin gr£fe 

Q B. ferments les. sucres non, absorbPs pour produce 
des amines mitogfcnes, 

□ C. repr&ente la quasi-totalite de la ftore bacterienne 
humaine. 

□ O. est suflCHA composes de baddies aSrobies. 

□ £ est responsible de la presence d'hydrogtne dans 
(es gaz inteslinaux. 

13* En physio logic anorectale, le riffcxe 
ifechantil tannage est determine par : 

G A. I'augmentalion de pression abdominale, 

□ B, le rCflexe rectoanal inhibiteur. 

□ C. la contraction igfexe des muscles lisses du 
rectum er rCponsei la distension de I'ampoule 
recta le 

Q Dh, la contraction de la chamtere reaoggmoidienne- 

□ E. la contraction r£flexe du sphincter anal exieme en 
r£ponse £ la distension d!e I'ampoule recta le. 

14. La chymotrypsme ; 

—I A. est une protease pancr£alique. 

G B. se irouve sous forme active dans le duodenum 
aprfe activation par I'entgrokinase. 

□ C est une endopeptodase. 

G D. esl respOCisable de I'activaliun des 
carlxwypeptidases pancr£atiques 

J E. est sp^cialis^e dans la digestion du tissu elasftque. 

15* La ^live primal re : 

□ A, est iSO-OSmolaire par rapport au plasma. 

□ B. comient plus de K + que la salive deli niiive. 

□ tne content pas tfimmn noglnbulines A. 

G 0* a un pH neutre. 

□ Ed une composition hydno^leeirolytique 
determine. essentiellement par I'actwitfi du 
cotrarsporteur Ma + /K + /2 CT, 

Pour ies corrections, se reporter d h poge 409 


it Le systems nerveux enterique ; 

G A est com pos£ de plexus sous-muqueux et 
myenteriques. 

□ B, rcgule tas sfrcrfitions d'en?ymes par le pancr^as- 

□ C mhibe Ies contractions du muscle lisse wo la 
sto&ion de MO. 

□ D. a une activity qui dimmue en rdponse a la 
stimulation du syst£me nerveux parasympathique. 

□ £ conbflle Ies mouvements p£r,sta 1 tiqnes de 
I'oesophage, 

IT, Le complete moteur migrant : 

□ A. est induit par la rnotiline. 

□ B. correspond b une activity motrice cydique 
pr^sente de I'estnmac au cOlon. 

□ C s'pnteffoiript lors des periods de jeune, 

□ D. esl d£fmi par la presence dqndes peristalliques 
lore cfes phases I 

□ £ preod naissance au povemnker gastrique, 

I B. La secretion aCide ga&trique : 

J A est assume par les pompes H + /K + -ATPase situees 
sur La face lumi nale des canal icules secretaires des 
cellules princi pales. 

G B. est stimulee par voie paracrine par la 
somatostatinesto^t^e par les cellules D. 

□ C est sdmulee par wie endocrine par la gasTrine 
secrete paries cellules G antTales. 

G D. esl sfjmul^e par la distension gaslnque, 

G E, est inhib^e par J'arm'^e d'ahments dans le 
duodenum. 

14, Les en cymes suivantes sont secretees sonl 
fnrrre inactive: 

G A_ pepsi ne. 

□ B. eniSrokinase. 

G C trypsme. 

□ D. triglyceride lipase. 

!G E. procarboj(yp€?ptidases. 

30. A propos de la digestion des prolides : 

□ A la secretion de pepsmogene par les cellules 
princi pales petmet d'initier la digestion des prot&nes. 

□ B. les enzymes panenfiatiques permettent la formation 
de peptides de petite taille et cfaades amines. 

U C. le transport des acides amines i tracers la berdure 
en brasse enlOrocylaire est toejaurs dependant d un 
gradient de sodium. 

□ D. les uipeptides doiveni itre hydrolysis en acides 
aminte libres pour traverser la bnrdure en brgsse 
enterocyta ire 

□ E, la glutamine csl utiliste parlHAMd&'te. 
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Hypothalamus endocrinien 

et hypophyse 

I. Hypothalamus 

II. Hypophyse 


Object! fs 

* Com prendre l+ j role integrates de I'hypothalamus et son rflle primordial dans la 
modulation dc la fonction endocrine dc Thypophyse. 

’ Com prendre que la fonction hypophysaire est sous le double controle des 
nfuirohormones hypothalamrques et du tetrocontrale exercd paries hormones 
periph Piques 

■ Con na it re le role des hormones antehypophysaires et posthypophysaires 


I. Hypothalamus 

L'hypothalamus est one structure du systeme nerveux relive a Thypophyse 
par la tige pituitaire. II est constitu£ de cellules nerveuses s^ctetrices qui 
synthetisenl des neurohormones stocks es sous forme de granules de 
neuros£cretion et acbemin£es le long de I'axone en direction de 1'extte- 
mite term inale. Ces cellules nerveuses s^ctetrices,, specif iques et drfteren- 
ctees,. sont regroupees au sein du tissu hypothalamique en difterents 
noyaux (noyaux paraventriojlatre, supraoptique, arqu£., r ), chacun sdcte- 
tant une ou plusieurs neurohormones sp^cHiques. Une fois syntltetisdes, 
ces reurohofmones sont stock£es sous forme de granules de neuros^cte- 
tion et acheminees le long de laxone en direction de Textremite termi- 
naie 

Les relations entre hypothalamus et posthypophyse sont directes car cette 
demiere rVest autre qu'un proTongement des formations nerveuses de 
rhypothalamus (relations axonal es), L'antehypophyse qui derive, etle, du 
pharynx prim it rf, est relive indirectement b ('hypothalamus par des neuro¬ 
hormones hypothalamiques acheminfees par un systeme veineux porte 
hypothalamodiypophysaire (relations vascular res) (fig. 29,1). 

Le role de rhypothalamus esf d'integrer fes nambreux signaux proven ant 
du halamus, dc la substance r£ticul£e, du systeme Jimbique, pour 
modulcr la fonction de Thypophyse, L J impact de ces signaux suprahypo- 
thalamiques sur les cellules neurosdctetrices hypothalamiques se faat par 
des neuronrtedtateurs qui modulent la liberation des hormones hypothala- 
mrques. Elle est aussi sous le contrdle de retroactions, habitudlement 
negatives r des hormones p&ripttenques (cortisol, hormones thyroT- 
diennes, estradiol testosterone..,). 
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I'hypothalarnus: die est reliGe indirectement k I'hypothalamus par les 
neurohormones hypothalamiques achemtn^es dans ['hypcphyse ant£- 
rieure par le syst£me porte hypothfllamo-hypophysaire (voir fig. 29.1). ll 
s'agit d'urii systeme vefneux situe entre deux plexus capillaires : le plexus 
hypothalamcHnfundibulaire dans lequel se d^versent les neurohormones 
hypothalamiques est drains par de petites veinules vers un autre syst£me 
capillaire situ£ dans Tantehypophyse. 

La fonction hypophysaire est sous le double contrflle des neurohormones 
hypothalamiques etdes hormones peripNriques (retrocontrole). 

A. Hormones posthypopliysaires 

Formation d'origine et de structure nerve use, la posthypo physe n'est que 
terminal dune unite hypothahmo-posthypaphysaire. Les 
hormones sont £labor£es dans les noyaux hypothalamiques, puis les fais- 
ceaux nerveux issus de ces noyaux se regroupent en un tractus nerveux 
acheminant les hormones jusqu'A leurs terminaisons du lobe post^rieur de 
I'hypophyse ou dies sont stockeds avant leur liberation dans le sang riraj- 
lant En d'autres termes, la posthypophyse n'est qu'une zone de stockage 
des hormones d'origine hypothalamique : !a vasopressine et I'ocyiodne. 

1 , Hormone antidiur^tique (ADH) ou vasopressine (VP) 

a. Secretion et mise en jeu 

La s£cr£tion de vasopressine (VP) est stimulee par toute hypovol^mie et 
toute hyperosmolarit£ plasmatique, celle-d stimulant des osmordcepteurs 
connect^ aux neurones a vasopressine. Le seuil d'osmolaritfe plasma- 
tique qui stimule la sfecrGtion de vasopressine est de 280 mOsm/kg. 

b. Action 

Le filtrat glom^rulaire est de 170 litres par jour chez I'adulte, alors que le 
volume d'urine definitive varie entre 1 et 1,5 litre par jour. Ccla s'explique 
par une reabsorption d r eau siegeant tout au long du tube urinifere et qui 
porte sur 85 °/o du filtrat glom£mlaire alora que le nn^canisme de concen¬ 
tration de Turtne proprement dit porte sur les 15 % restants. La vasopres¬ 
sine joue un rdle majeur dans la ^absorption de i'eau libre par le rein et 
par ce biais, dans les regulations des volumes liquidrens et de f'osmolarite 
extracel tula ire. II faut noter que la reponse de la vasopressine a toute 
variation de Tosmolahte plasmatique ou du volume sanguin est tr£s 
rapide ce qui permet de r£guler Fexcrdtion hydrique en quelques minutes 
(voir aussi Physiologic r£nale r p. 219). 

La vasopressine agit aussi sur la musculature lisse des vaisseaux et 
engendre une vasoconstriction d ou son nom de vasopressine. Enfin, au 
niveau du systeme nerveux central, elle est impliqu£e dans de 
nombreuses fonctions : il faut surtout retenir son role de costimulation 
(avee le CRH) de !a s£ctetion d'ACTH. 

Au nrveau ceflufaire, les tecepteurs & la vasopressine son! membranaires. 
tl existe trots isoformes de rGcepteuns : les r^cepteurs Via, localises dans 
les myocytes des vaisseaux et impliques dans l r effet presseur, les recep- 
teurs Vlb situ£s dans Tant^hypophyse et impliques dans la liberation 
d'ACTH et les tecepteurs V2 k action antidiuretique (localisation renale : la 
stimulation par la vasopressine, induit I'insertion au pole luminal des 


■ Cest un moyen 
fart iruiere men! effko ce 
de communication 
chknique penneftinf 
que tout fa sang qui 
renlre dans le systems 
ports attetgne ses 
cdlufas dbfas avail de 
retoumer dans, fa 
circulation generals. 


• La Suppression de to 
vmopresme par 
hypophyseciomfa 
engendre un diahete 
in&ptifa. It sag<t dam 
incapaafa d concentrer 
les urchei m£me en 
presence de 
deshydrotaiim Ce 
trouble es\ responsible 
dune potyvffa 
consid&abie (padois 
fO fares ou plus par 
jour) r une sod excessive, 
assodtes a des urines 
tr£s dilutes (hypa- 
asmotanfa unnaire). 
Cette perte rmpOrtante et 
exdttSne d'euu Induit 
rapidement une 
important? 
ddshydratation rnw 
hypemoltemie et 
hyperosmolarite 
pkssmatique. 

Seeondai remen t cette 
teshydratution, induit 
une s oif intense, 
I'lngestion de grandes 
quontifas d'eau 
permcttant de 
compenser 

iransitoif&nent fas pedes 
hydnques rdnafes. 
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SignauK aff^ronls provpnqnt d@s contros norveu* superieurs 


Sommait, hold, hypoglycemia, 



Fig. 29.2 _^ ., ^ 

A*e wmatotrope, Votes d'activation Votes cTinhttJition 


factor) exerce elte aussi une retroaction negative sur [a secretion do GH, 
au niveau hypophysaire et hypothafamique. 

c. Action de la GH 
► Au niveau cel lu la ire 

L'action mgtabolique de fa GH se fait directement via des recepteurs 
nnembranaires equipant les cellules cibles. Au contraire, Faction de la GH 
sur la croissance fait intervenir un relais hepatique impfiquant la $£cr$fion 
des| IGF (1CF-I et IGF-II). Les IGF sent ensuite Iib6r£es dans la circulation et 
agissent par voie endocrine. Leur structure moieculaire presente des simi¬ 
litudes avec celfe de t'insuline d r ou leur nom, Elies sont principalement 
elaborcos par les hepatocytes {apres liaison de la GH sur tes recepteurs 
membranalfes h^patocytaires) mais les IGF sont aussi produces au niveau 
de nombreux tissus (musdes squelettiques, cerveau, reins...} 0 C 1 el les 
agissent par voie autocrine oa paracrine. La demi-vie dans le sang des IGF 
est relativement longue du fait de leur liaison a des proteines 
piasmatiques : les IGF-binding proteins (tGFBP). L'IGF-BP3 est la princi¬ 
pals d'entre efles. 
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Chez la femme, la s£cr£tion de prolactine augmente au cours de Ea gros- 
sesse et reste £lev£e pendant ralleitemenL La secretion augments dans 
les deux sexes en r£pons@ au stress, 
c Action 

La prolactine exerce ses effets btologiques par i'interm£diaire dun r6cep- 
teur sp£cifique membranaire, present dans de nombreux tissus (glandes 
mammal res* ova [res, testicules, foie..,). Le site principal diction de la 
prolactine est la glande mammaire : la prolactine initie et maintient la 
secretion de lait Pendant Ea grossesse, la glande mammaire a subi un 
d^veloppement considerable sous faction combine des estrog£nes, de 
la progesterone, de la prolactine et de I'hormone lactogcne placenta ire 
(produite par le placenta). Au moment du post-partum, C'est la secretion 
massive de prolactine qui initie Ea biosynthfcse du la it, ensutte entretenue 
par le rcflcxe det£t£e. L'effet de (a prolactine est done double : trophique 
sur la glande mammaire et inducteur de la secretion de lait 
A des concentrations £lev£es, la prolactine inhibe la pulsatilite de CnRH et 
inhibe I ovulation chez la femme et la spermatogen^se chez Thomme. 


■ i J Bre£s de S/Gaddon 
de profoctine (pdf 
exempt? cbm te cm 
dune tumeut 
dGvebppde oux depens 
de s cotiutes hetotropes 
hypophysaxes) se traduit 
par t'apparttion d'une 
gaha m tGe, c’estfrdn 
par an tfoQtjfemenf de 
lait ati nrseau des 
gfandes monvnaires. 


3. TSH ou hormone thyr^otrope 

a, Structure et s6cr£tion 

La TSH est one glycoprot^ine secrete e par les cellules thyr^otropes de 
I'antehypophyse. Elle est form£e d'une sous-unit^ct qui est commune 3 
LH, FSH et hCG (human Chorionic Gonadotropin) et cod£e par un gfene 
commun* A llnverse, la sous-unitg |J est unique, assurant la specificity 
bblogique de chaque hormone. Uactivitft bblogique de Ea TSH n^cessite 
la presence de ces deux sous-unit£s a et [L 

b. Wise en jeu et contr6le de la s6er£tion 

Sous I'action de la TRH hypothalamique, la TSH est Eib£r£e par les cellules 
thyr^otropes hypophysaires, passe dans la circulation generate et va se lier 
a des recepteurs membranaires specif iques au niveau des cellules fotlicu- 
lalres de la thyroid e. La mise en oeuvre de I'action de Ea TSH est soumise <3 
un r^trocontrftfe negatif strict: les formes Eibres de T 3 et (apr£s conver¬ 
sion hypophysaire en Tj) diminuent Ea secretion hypophysaire de TSH. 
Inversement, la TSH est augments si la concentration drculante deTj et 
T 4 diminue (voir fig. 30.2). 

La s£cr£tion de TSH suit un rythme circadien caract^rise par un pic de 
s£cr£tion nocturne qui pr4c£de la survenue du sommeil et semble £tre 
independent du rythme du cortisol ainsi que de la concentration plasma - 
tique deT 3 etT 4 * 

t Action 

La TSH stimule toutes les Stapes de la synthase des hormones tbyroT 
diennes, depuis la captation de llode fusqu'a la liberation de T 5 et T 4 „ Une 
stimulation continue par la TSH conduit i une hypertrophie et une hyper- 
plasie des cellules follkulatres avec formation d J un goitre bien vascularis^. 
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4. Hormones gonadotropes 

a. Structure et s6cr£tion 

Dans les deux sexes, les cellules gonadotropes de I'antyhypophyse 
synthytisent deux glycoprot£ines : FSH (fotficuto-stimuloting hormone) et 
LH (luteinizing hormone ), Elies sent form yes chacune de deux chaTnes 
peptidiques a et p, la sous-unity a ytant commune k FSH, LH, TSH et HCG 
et la sous-unity \\ assurant la specificity biologique de cheque hormone. 
Leur sycrytion hypophysaire est stimuli par la GnRH hypothalamique, Le 
caractfcre pulsatile de la s£cr£tion de GnRH (une d£charge toutes les 
90 minutes avec une demi-vie de 2 k 5 minutes) est indispensable A fa 
sycrytion de FSH et de LH. En consequence, la sycrytion de LH, et A un 
moindre degry celle de FSH, est aussi pulsatile. 

b. Wise en jeu et contrdle de la s6crdtion 
(voir chapitre 34, p. 339 et 347) 

c. Action des gonadotrophines hypophysaires 

Chez la femme, la FSH et la LH sent sycr£t£es de fa<pn coordonnye pour 
assurer la croissante du follicule, 1 'ovulation et la maintenance du corps 
jaune. La FSH assure Fa croissance d r un foflicule selections ble en folliculc 
preovulatoire et la LH, 1'expuEsion de I'ovocyte mur. Eltes sort de plus 
indispensable* k ('existence d'une styroidogenyse ovarienne cydique. La 
FSH stimule la secretion d'estrogdnes par la granulosa et la LH stimule la 
synthase d'androgenes par les cellules de la th£que et de la progesterone 
par la granulosa futyinis£e. 

Chez rhomme, contrairement a ce qui est observer chez la femme, il 
n J existe pas de cycle de secretion de FSH et de LH et leurs concentrations 
plasmatiques moyennes restent constantes d'un jour A I'autre. La LH 
stimule la production de testostyrone par la cellule de Leydig et la FSH 
stimule fa sperm atogenese (augments Inactivity mitotique et stimule la 
maturation des cellules de Sertoli). 

5. ACTH oit hormone adrynocortkotropique 
a. Structure et sycrytion 

L'ACTH (39 acides aminys) provient d'un precurscur, la pro-opiomylano- 
cortine (POMC) (741 acides amines) sycrytye par les cellules cortico- 
tropes antyhypohysaires. La maturation proteoJytique de cette protyine 
dans Thypophyse antyrieure produit, de fa con equimolaire : ACTH, p-lipo- 
tropine (p-LPH), un peptide de jonction ainsi qu'un peptide N-Terminal de 
76 acides aminys, La |VLPH est en suite dEuye en fl-endorphine et y-LPH, 
^activity MSH (meiano Simulating hormone) est associee k plusieurs de 
ces peptides. 

Le stress psychologique (anxiyty) et physique (traumatisme, chirurgie, 
ftevre, hypoglycymie) active Laxe hypothalamo-hypophyso-surrynalien 
avec une augmentation de la sycrytion d'ACTH et de cortisol. 


"NADJI 85" 




En exclusivity sur " DOC-DZ” 


www.doc-dz.com 


Hypothalamus endocnnien et foypopbyse 



b. Mise en jieu et cantrole de la secretion 

La secretion d'ACTH est sous la dependence de I'hypothalamus par Tinter- 
m£diaire de la corticoliberine ou corticotropin releasing hormone (CRH) 
dont I'activite est contra lee par les centres nerveux superieurs. La liaison 
du CRH £ ses recepteurs corticotropes antehypophysaires indutt Ea libera¬ 
tion de POMC, augmente !a transcription du gene de la PGMC et 
augments la synthese de POMC La vasopressins seule est un faible secre- 
tagogue de I'ACTH mais elle agit de fa^on synergique avec le CRH pour 
stimuler la secretion d'ACTH. En retour, le cortisol module I'activite du 
systems par divers m£canismes de retrocontrole au niveau de I hypo- 
physe (ACTH) et de rhypothalamus (CRH) (voir fig. 35.2), La retroaction 
negative ne relive que du seul cortisol, 

c, Action 

L'ACTH se Ice & des recepteurs membranaires sp£rifiques corticosurr^na- 
liens. LACTH stimule toutes les etapes de la synthase et de la liberation 
des hormones cortkosurrenaliennes (voir fig. 33.1). A court terme, et en 
quelques minutes, l r ACTH atceiere la production de pregnenolone £ partir 
du cholesterol et augmente la liberation du cortisol dans le sang. A moyen 
terms, elEe augments aussi la transcription des enzymes impEiquees dans 
la voie de biasyn these du cortisol. Enfin, a long terme, elle a un effet 
trophique, augmentant la taille et le nombre des cellules corticosurr^na- 
liennes. 


POINTS CLiS 


► Lhypothalamus integre de nombreux signaux peripheriques (energetiques, metaboliques, voiemi- 
ques,. ) et repond en modulant ta secretion hormonale de I'hypophyse afin de maintenk I'homeos- 

tasie de 1'organisme 

► La fo net ion endocrine hypophysalre est sous le double controls des neurohormones hypothalami- 
ques et du retrocontrole exerc£ par les hormones peripheriques. 
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Glande thyroide 

L Embryolagie 

II. Histologie 

EIL Synthese et secretion des hormones 
thyroYdiennes 

IV. Devenir des hormones thyroYdiennes dans les 
tissus peripheriques 

V. Role 

VI. Controle de la secretion des hormones 
thyroYdiennes 


objidlis 

* Com prendre le fonctionneinent de f'axe hypolhalamo-hypophyso-thyro'iidien. 

■ Savoir que les hormones thyroidiennes contidlent le metabolism e general de 
I'organ is me et stmt esscntielles au developpemcnt du systeme nervcux central. 


I. Embryologie 

La glande thyroYde se developpe a partir de ["endoderme pharyng£. D&s la 
onzifcme semaine de la vie, le foetus peut synlh£tiser ses propres 
hormones thyroidiennes sous Leffet de sa propre T5H, Cette s£cr£tron 
fcetale est indispensable au d£veloppement du systfcme nerveux central 
du foetus car il ne peut recevoir que de faibles quantites d'hormones 
matemelfes. 

IK. Histologic 

La glande thyroide est constitute de foflkates dont la paroi est formde 
d'une couche de cellules 6pithdliales cubiques, L'int£rieur de la lumitre 
du follicule contient la colfoXde dont le principal constituent, la thyrogfo - 
bufine , support macro mol^cufai re de 9a biogenfcse des hormones ttiyroY- 
diennes, est synth£tis£ par les cellules foilitulaires. Ces follicules sont 
entour£s d'un riche r£seau de cap] II a ires. 

La glande thyroide contient aussi les cellules C d'origine neuroectoder- 
rruque et qul syruhttisem la calcitonins. Elies sont situees de part et 
d'autres des fol lieu les. 

HI. Synth&e et secretion des hormones 
thyroYdiennes 

Les hormones thyroYdiennes sont synthdtis£es A partir d J iode et d r une 
glycoprotfrne; la thyroglobuline. 
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L'apport d’iode constitue un element essentiel au bon deroulement des 
different es Stapes de t'hormonosyntlfese. L'iode est essentiel lernent 
d'origine exogfene, apporfe par Talimentation, Une fatble proportion de 
l'iode est d'ongme endog£ne T principalement par d&siodation p£rtph£- 
rique des io do tyrosines lib£r£es lors de 1'hydrolyse de la thyroglobuline. 
Les besoins qu olid tens en iode sont ~ 75 k tSOpg/j. Les fluctuations 
quotidienncs de I'apport alimentaire ne mettent pas en cause la stability 
de la production hormonafe, la thyroide dispose nt normal ement d'une 
reserve d'iode importante (- 10-15 mg). 

La thyroglobuline est une glycoproteine specifique (660 kDa) synthetisee 
par Ees cellules folliculaires et stock£e dans la cdlofde, La thyroglobuline 
circule h faibte concentration dans le plasma ou elle peut §tre dos£e, 

A. Bio synthase 

La bio synthase des hormones thyroid Eennes com porte pfusieurs Stapes 
(fig. 30.1), Chacune de ces Stapes est stimul&e par la TSH. 


T-j ^ 

T -7V DiT 

CQLLGlDE 4 I TG J 

T 4 H V/' DrT 

T« »» 



B. Captation des todures 

La thyroide, par un phenomena actif (pompe h iodures) est capable de 
capter I’iode circulant et de le concent re r centre un gradient considerable „ NADJI 85 „ 
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(jusqu'i 50 d lOOfois la concentration plasmatique). Ce transport adif 
(AT P-de pendant) fait intervene un transporter diodures (iode 
inorganique : I - ), symporteur IMa + /l J - 

J. Oxydation de Ttodure 

Soys Taction de la thyroperoxydase, O'iodure est oxycte pour donner de 
Tiode organique. 

2. lodation de la tyrosine 

Puis 1‘iodure oxyde est Tix£ sur les acides amines tyrosine de la thyroglo- 
buline (13 5 residus tyrosine par molecule de thyroglobuline), II y a forma¬ 
tion de monoiodotyrosine (MIT) et de diiodotyrosine (DIT). Cette reaction 
itecessite aussi la presence de la thyropGroxydase, 

3. Couplage des tyrosines 

tl conduit a la formation des thyronines ou hormones thyrofdiennes (T^ et 
T 4 ). Le couplage d'une molecule de MIT avec une molecule de DIT donne 
la triiodothyronine ou T 5 (3, 5, 3 Triiodothyronine) et le couplage de deux 
molecules de DIT conduit A la formation de la thyroxine ou I 4 (3 P 5, 5' 

terra iodo-thyro nine), Cette reaction n^cessite la presence de la thyrop6- 
roxydase. Les thyronines afnsi fomtees re stent done toujours fixees sur la 
proteine porteuse d'origine dest-A-dire la thyroglobuline. 

4. Mise en reserve : la thyroglobuline 

Cest sous forme I tee A la thyroglobuline que les hormones thyro’r'diennes 
sont stock^es dans !a substance colloide, Ce n r est que tors du signal 
donne par la T5H que la thyroglobuline relache T 4 et T s , le rapport T 4 /Ts 
£tant ttes £lev£. Cette grande capacity A mettre en reserve ses hormones 
est partitultere A la glande thyroide. De plus, moins de 1 % de ce stock est 
lib£r£ par jour. On conshtere qu'il existe approximativement 5 000 jig de 
T 4 stock£e dans une thyroTde de 20 g, ce qui correspond a une reserve de 
T 4 suffisante pour 50 jours. Cet aspect de « Ttconomie thyroidrenne * a 
un role honteostatique, ce reservoir permettant une protection pro Ion gee 
conlre la d^ptetion de Torganisme en hormones thyroidieones, au cas ou 
leur synthese s'arreterait 

C Skr^tion 

La thyroglobuline iod£e est stock^e dans le lumen du follicule (colloide) 
et doit etre recap tee par endocytose par les cellules foil iojlai res. Ensuite 
ces vesicules d'endocytose fusionnent avec les lysosomes presents dans 
les cellules fo I lieu la ires, permettant la proteolyse de la thyroglobuline sous 
Teffet de peptidases et la liberation de T 4 et T$ (avec un ratio secrete de 
T 4 /Tj de Toidre de 10/1). L'endocytose de la colloide vers les cellules foflt- 
cu I sires est stimuli par la TSH, 

La proteolyse de la thyroglobuline libfcre aussi des molecules de DIT et 
MIT : la ctesiodation de ces tyrosines permet de tecup^rer I'iode qui sera 
alors disponible pour la synthese hormonale. Normal ement. la thymglo- 
buline passe peu dans le sang (5-35 ng/mL). 
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IV. Devenir des hormones thyroidiennes dans les 
tissus p6riph€rique$ 

A, Circulation 

Les hormones thyroidiennes c< rodent essentiellement sous forme li£e - 
de facon reversible - a des protdines plasmatiques, prindpalement [a IBC 
(i thyroxin binding ghbufin ou globuline liant la thyronine) (60%) r h la 
TBPA ( thyroxin ibinding prealbumin ou pryalbumine liant la thyroxine) et h 
I'albumine, Ces protdines sont synthytis£es par le foie, L'affintte de la T 4 
pour les protyines est environ 20fois plus yiev£e que celle de la I 3 . Ce 
sont les fractions libres (c'est-^-dire non li'^es £ une prot^Ene porteuse) de 
Tj (soit 0,2 % de la T 5 totale) et de I 4 (0*02 % de la t 4 totale) qui sont 
biologiquement actives* d'ou fimportance des mythodes de dosage 
actuelles permettant d'y valuer directement les concentrations plasmati- 
ques de T 4 et T 3 libres. 

B. Meta bolls me 

La T 4 repr^sente I'essentiel de la s£er£tion des hormones thyroidiennes. 
La plus grande partfe de la Tj et toute la r% (ou T 3 inverse: 3, % 5 r 
triiodo thyronine) en proviennent. La transformation de T 4 en T 5 est d une 
importance majeure car la Tj est Thormone dcu£e de la plus grande acti¬ 
vity biologique. La Tj inverse n'a aucun effet biologique connu. La possibi¬ 
lity d'une action prapre de la I 4 reste discut&e de nos jours (it semblerait 
que la I 4 n'aft pas d'autres effets biologiques que ceux life £ sa conver¬ 
sion en T 3 ). 

Cest la dfeiodation pyriphyrique de la T 4 qui transforme la T 4 en Tj (sous 
Taction de la 5 r dfeiodase) ou en ri 5 (sous Taction de la 5 dfeiodase) 
(tableau 30.1), 


Tableau 3Q.L Caracteristiques des hormones thyroidiennes 


3 


Action 

Rapide 

Plus lerite 

Demi-vie 

24 Ei 

~ ?! 

Affinity pour le ricepteur 

+++ 

+ 

Origins 

BO %: conversion 
p&iphyriqLie de T 4 en Tj 

ThyroTdtenne exclusive 


C Afiecanismes d'action 

Les hormones thyroidiennes agissent en activant des rycepteurs 
nucleates specrfiques. 
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V. Role 


m lg ccniommatkm 
d r oxyg£ne (VO ?) est ds 
250 ml/mm chez un 
5-Ufei sain, dors qu elk? 
dtftttoue i3 ISOmt/enin 
chez un su>et on 
hypothyroidie er qu'el!? 
err de 400 ml/min chez 
nrypefihyrQtden. 


■ Un d^Hdt en 
hormones ihyrotdtennes 
pendant to we ot&tne 
entwine un- retard de 
a&ssQfK* du codex ct 
du c BTVflfat marqud per 
une dm-nutson de to 
my&ifttsation etdefa 
prokf&Qtbn des stones 
et de* dendrites 
conduiscuit & une 
0rf&Qtton mentqfe sf to 
ddfiat n 'es( pas reconnu 
t-f truiti 1 } to naasance. 


A. Action sur I'organisme entier 

In vivo* les hormones thyroldiennes augmentent la production de chaleur 
(action caloiigenique) et la consommation d'oxygyne, 

B. Effets sur les m6tabalismes 

D'une facon generale ( les hormones thyroidiennes strmulent toutes les 
fofictions m^taboliques (elles peuvent £tre assrmil^es a des « activateurs 
mytaboliques ») et il n'existe pas de tissu ne dependant pas A un degr£ 
ou un autre de leureffet. Elies sent done indispensables au maintren des 
fonctions Stales. 

Leurs effets m^tabotiques reinvent plus d'une modulation permissive 
d H activit£s hormonales autres (glucagon, corticoYdes, catecholamines) que 
d'une action propre: 

* augmentation de la glycoggnolyse tant hypatique que musculaire en 
synergic avec les catecholamines, la GH, le cortisol et le glucagon ; 

- augmentation de la lipolyse, toujours en synergie avec les marries hor¬ 
mones. 

Au niveau du m^tabolisme proteique, les hormones thyroYdiennes ont un 
effet anabolisant, Indispensable h la croissnnce ainsi qu'A la differentia¬ 
tion du tissu nerveux, il faut cependant noter que si les concentrations 
hormonales sont supraphysiologiques (hyperthyrofdie), I'exc^s 
d'hormones thyroldiennes conduit h une acceleration du metabolisme 
pratique avec n^gativatlon global e du bilan azote (resp on sable d'une 
fonte musculaire). 

G. Effets sur la croissance et le developpement du systeme 
nerveux central 

Chez le foetus et le nourrisson, les hormones thyroldiennes jouent un idle 
fondamental dans ('apparition des points d'ossification et la croissance. 
Elies stimulent I'ossification et la croissants lin£aire des os, en presence 
d'hormone de croissanCe (GH). 

Les hormones thyroldiennes sont £galement indispensable* a la matura¬ 
tion du systeme nerveux central (myellnisation, developpement des 
axones,..). 

D. Effets viscera ux 

Void quelques exemples des effets des hormones thyroldiennes sur les 
visc£res: 

* effets cardiovascularres: les hormones thyroldiennes augmentent le 
rythme cardiaque, la conductivity et la contractility myocardiques, senst- 
belisent fe myocarde h faction des caticho(amines et diminuent les rysfs- 
tances vasculaires peripheriques ; 

' acceleration de la motrlche et du transit intestinal; 

* acceleration de la vitesse de contraction et de dycontraction musculaire. 
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I. Reserves phasphocalciques 

II. Hormone paralhyroYdienne 
til. Vitamine D 

IV. Calcitonine 

V. Homeostasie du calcium et du phosphate 


Objectifs 

■ Comp rend re que Ea Constance de la concentration de calcium plasmatique implique 
une regulation ires stride. 

* Connaitre les hormones imp!iqu£es dans la regulation de la cakemlc et les sites 
d'action de ces hormones. 


1. Reserves phosphocalciques 

Le calcium et le phosphore sont les constituents principal de I'os et 
represented 65 % de la masse osseuse. La plus importante part du 
calcium (99 % de la masse caEeique totale) est sequestrec dans ie sque- 
lerte, en association a vet des phosphates sous forme de cristaux 
d'hydroxyapatEte int£gr£s dans Ees r^seaux d'une trame de collagene. Le 
pourcentage restant de la masse ca tea que (t % de Ea masse calcique 
totale) se rd part it pour une part quantitativement faible (0,9% de la 
masse calcique totale), mais d J une importance physioiogique conside¬ 
rable, en imracelEulaire (membranes, infrastructures cellulaires, prot^ines 
porteuses du cytosol) et pour 0,1 % de la masse calcique totale dans Ees 
Eiquides extra cell ufa! res. De plus, dans le sang, 50% du calcium circule 
sous forme li£e a des prot&nes, prindpalement I'albumine et des globu- 
lines. Le calcium ionise (ou calcium libre, non tie a une prot^ine porteuse) 
represents la fraction biologiquement active, pouvant diffuser dans 
I'ensembEe des Eiquides extracellulaires, 5a concentration plasmatique est 
en moyenne a 1,2 mmol/l (50 mg/L) (a peine un milfieme du calcium 
total de t’organisme). Cest la concentration du calcium ionis£ qui est 
soumise a regulation. 

Au total, le calcium a deux functions dans Torganisme : c'est un element 
essentiel du squelette osseux et c'est aussi un messager essentiel du 
fonctionnement cetlutaire (voir Physiologie cetlutaire, p. 16). 

Pour maintenir le bon equilibre calcique, il faut que les entrees du calcium 
compensent les sorties. L'apport alimentaire quotidien est de E'ordre de 
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1 g de calcium dont 30% sont absorbs au niveau digestif (le reste est 
£limin£ dans les selles). L'excrfitfon se fait a raison de 200 mg dans les 
urines et 100 mg dans Untestin. Le re mod el age osseux mobilise 500 mg 
de caldum par jour (entries et sorties de calcium depuis lepooi osseux). 

Le phosphate est plus large ment di strife lic dans les tissus extra osseux que 
!e calcium; 85% du phosphate de ('organisme est s£questr£ dans le 
squelette osseux et le reste est localise sous forme organique ou inorga- 
nique dans les compartimerits intra- et extracellulaires. Dans Ie sang, le 
phosphate inorganique est present h utie concentration de 1 mmol/L 
(30 mg/L) et existe pratiquement enticement sous forme ionis£e, 

Le phosphate inorganique, en dehors de la reserve osseuse, diffuse lui 
aussi dans tout Forganisme et participe de facon tmportante b divers 
processus. 

La Constance de la concentration de calcium plasm atique implique une 
regulation. Le controle de [a concentration de phosphate dans le sang est 
moins strict que celui du calcium. Les controles hormonaux sont exerc£s 
par la PTH, la cafcitonine et la vita mine D au niveau de l'os r de Fintestrn et 
du rein. De plus, le mamtien de cet £quilibre calcique n£cesstte un 
contr&le par le calcium lui-m£me de la production de PTH et de la 
production r£nale de vita mine D. Ce contrdle s'effectue grdee b ('activation 
d'un r6cepteur sp^cifrquc du calcium, present au niveau des cellules para- 
thyrbidiennes,, des cellules finales et des cellules C de la thyroTde* 


li. Hormone parathyroYdienne 

L'hormone parathyroYdienne ou PTH est une hormone hypercalc£miante 
et hypo p hasp ho r£miante. So secretion est stimuli par la diminution de 
concentration du calcium ionis& (Ca I+ ) sanguin. 

A. Biosynthfese et s£cr£tion de fa PTH 

La PTH est s£cr£t£e par les glandes parathyro'ides, petites formations glan- 
dulaires r^parties dans Fepaisseur des quatre extr£mit£s des lobes thyroi- 
diens dont eltes sont anatomiquement, histologiquement et fonctionnel- 
tement disjointed Leur poids total est de 130 mg. 

t . Structure et s£cr£tian 

La PTH est une hormone polyp ept id ique de 84 addes amines (9 kDa) 
(* PTH intatte ») r dont les 34 premiers acides aminds de Fextrfmrt£ N- 
terminale constituent la sequence supportant ['activity biologique de la 
molecule. 

La PTH est s£cr£t£e par un processus d'exocytose en r^ponse b toute 
hypocalcfemre dans le sang perfusant les parathyroides. 

2. Circulation et metabolisms 

La PTH rircuEe dans le sang sous forme Eibre, non li£e b une prot£ine. La 
demi-vie de la PTH intacte est de 2 minutes dans la circulation p6fiph£- 
rique car etle est tr£s rapidement d£grad£e par le foie (70 °/o) et par les 
reins (20 %) par prot£olyse. "nadji 85 " 
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B. Ifl&camsines d'action de la PTH 


1. Action au ntveau cellulaire 

La PTH intervient sur les tissus cibles en agissant sur des r£cepteurs speci- 
fiqu.es membranaires, et par I'interm^diaEre des Gs activant des systfemes 
adenylate cyclase-AM Pc. 


2. Action au niveau de I'organisme entrer 

La PTH est hypercalc^miante et hypopbospho r6 m ia nte, 

a. Action sur i'os 

La PTH stimule surtout I'ostGolyse en augmentant I'activity et le nombre 
des osteodastes (resorption osseuse avec liberation de calcium, phos¬ 
phates, magnesium). Les osteodastes sonl les seutes cellules osseuses 
capabtes de lib&er du calcium depuis la frame osseuse vers la circulation 
generate. 


b. Action sur !e rein 

La PTH augments la reabsorption du calcium par le tubule distal et inhibe 
la reabsorption du phosphate par le tubule proximal. 

Enfin, la PTH augmente la synthase r£nale (tube proximal) de 1,25 
dihydroxyvitamine DX cette demure augmentant h son tour la ^absorp¬ 
tion de calcium par I'rntestin. 


c. Action sur Tabsorption intestinale du calcium 

La PTH l augmente mais de fa;on indirecte, en stimulant la synthese de la 
vitamine D (qui stimuli Tabsorption intestinale de Ca 2+ ), 

C. Co nt role de la secretion de PTH 

La mise en jeu de la s&a&tion parathyroidienne depend directement de la 
fraction ionis£e de la calc£mie (Ca 2+ ), les incidences pro pres de la phos- 
phor£mie sur la s£cr£tion de PTH restant nulles. Ce contrite par le 
calcium ionis£ s'exerce de fa;on particulierement etroite aux abords de la 
20 ne physiologique des valeurs de calc£mie ionises, sort hi5 a 
1,30 mmol/L. 

De fa^on g^n^rale, toute hypocak£mie dans le sang perfusant fes para- 
thyroTdes provoque une liberation de PTH r ce qui tend & normal!ser la 
cak£mie. Toute augmentation de la calcemie conduit a une diminution de 
la s£or£tion de PTH. Le contrile de la s£cr£tion de PTH est done totale- 
ment ind£pendant de 3 J am£hypophyse et du systeme nerveux central. 


NL Vitamine D 

La vitamine D pue un rile majeur sur le maintien de la cak£mie en 
augmentant Tabsorption intestinale du calcium, Etleest indispensable au 
metabolisme calcique. 


■ LhypcparathyrvKke 
sbccompagne dune 
hypocafcdmi? dam hs 
stones dinkjues son t 
i'nyp&w d tabilit$ 
nevromustuiaire gut 
peat aboutif dr b case de 
tftatue (contractures 
g£nfrat\s£e$ au 
kxnlis&es), A /Inverse 
lftyperporalhym<die 
s'accampagne dune 
tiypercotc&nte (ave c 
hypophesphottmiej qui 
se iradutl sur le plan 
Clinique surtout pur un 
syndrome 

poiyumpafydipsique 
(polyuria osmot/que it£e 
b i 'augmentaHan de fa 
fraction de cafdum fiftr&e 
du fait de n^patantx 
de ITiypercakitmie) et 
des douleurs el des 
deformations osseuses 
ti£e$ to resorption 
osseuse excessive. 
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* En ('absence de 
famine D opparafi une 
hypoedc&mie avec 
hypocd/Gune er 
min&rdisatkrt 
msuffisanie dusqueletie, 
mntipaiemem au 
niveau des zones de 
croissance osseuse ce 
qui doane ie tableau de 
rodiidsme (vitamine D 
- vitamine 
oniwochitique) chez 
(’enfant el 

d'at&omdaae cftez 
Iddulte. 


A, Biosynttifese et s^crition 

La vitamine D n'est pas line vraie vitamine, puisque sa supple mentation 
nutritionnetie n'est pas indispensable quand les sujets sont exposes b un 
ensoleillement suffisant La vitamine D est une hormone (elle est produite 
dans la peau expos£e an so lei I puis liberee dans le sang pour agir a 
distance de son lieu de production). Tout commence avec le cholesterol, 
dans les couches profondes do derme. Sous I'effet desrayons ultraviolets, 
le cholesterol est convert! en chol£caldf£rol (vitamine D 5 ). L'ati mentation 
(poisson, foie) peut apporter de la vitamine P 3+ L r apport recommand^ est 
de 10 mg/]; cet apport alimentaire est essentiel dans les pays ou Tenso- 
leillement est rare. 

Pour agir, la vitamine doit etre hydroxyl^e. Elle Test en deux Stapes : 

* une 25 hydroxylation au niveau du foie (le compost obtenu est deja une 
prGhormone, stockable dans le muscle et le tissu adipeux ; c'est aussi la 
forme la plus utilise en th&rapeutique ); 

* puts une un-alpha hydroxylation dans les mitochondries du rein produi- 
sant la l r 25 drhydroxyvitamine D3, drte vitamine D ; c'est le produit ter¬ 
minal de synthase ; sa demi-vte est appmxrmativement de 6 a 8 heures. 

Cholesterol -> cholecalciferol -> 25 OH D 3 -* 1,25 diOH D 5 


T 

UV peau 


T 

foie 


T 


rein 


La un-alpha hydroxylation est stimuli dans les situations de carence en 
calcium ou en phosphates, par la PTH mais aussi par la GH et la prolac- 
tine. 

0. Action 

l«Au niveau cellulaire 

Comme tous les st£roYdes, la vitamine D se lie b un rGcepteur nudeaire et 
interagit avec une sequence specifique du genome pour m oduler la trans¬ 
cription de gGnes sp£cifiques r en particular ceux codant pour fes calbin- 
dines (proteines liant le catdum)* 

2. Au niveau de I'organisme entier 

a, Absorption digestive du calcium 

L'action principale de la vitamine D est de stimuler I'absorption du calcium 
par Tintestin (stimulation de Tentree du calcium dans I'ent^rocyte, de son 
transport dans Tent^rocyte et de son transfer! le long de la membrane 
ba solatia le). Ces actions sont ttees principalement b ^augmentation de 
synthase d r une s£rie de protelnes liant le calcium. 

b. Action sur Fos 

Au niveau de Tos r la vitamine D exerce une double action : permissive en 
activant Taction de la PTH sur les ost^oclastes (d'oti resorption osseuse), 
et d/recte en permettant ('utilisation sur place du calcium pour la remind- 
ralisation de Tos nouveau. En d'autres termes, Ta mineralisation de Tos 
depend aussi £troitement de la vitamine D, 


■ En /"absenc e de 
vitamine D apparati une 
hypoealc&mie avec 
bypMdta'uiTe t?r 
mineralisation 
tnstzffiszmte dusqueletie, 
mntipaiemem au 
niveau des zones de 
CfOisSance osseus^ ce 
qui doane ie tableau de 
rochitsme (vitamine D 
- vitamine 
antirodutique) chez 
(enfant el 

d'as&omdaae cftez 
Iddulte. 
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Ca rerKe uTapport tn calcium 

V 

A Ca p+ &artgum 


'r 



’-► 

Vbie-i d activation 


Vbl&s d'inmtxiar 


Fig. 31J 

Homtostasfc cakiq;ue: 
mkaniuiiH mis «i j cu 
en tas d'iniutfijance 
d'apports aliiRHilaim en 
calcium. 


^augmentation de j'absorption du calcium est la r^ponse homeostatrque 
la plus important h une insuffisance d'apports alimentaires en calcium. 
Mats d'autres £l£ments limitent ['impact de ce stress, U r&absorption 
tubulaire renale du calcium est augmentee par la PTH et IS % de la priva¬ 
tion de calcium alimentaire est compens^e par la liberation de calcium 
depths I'os en rGponse £ la PTH, Enfin, pour £viter qu'une secretion non 
control§e de PTH conduise a une resorption osseusc excessive et £ une 
hypophosphatGmie s£v£re, le calcium va Inhiber la s£cr£tion de PTH et la 
vita mine D va directement inhiber la synthase de PTH, 

Au total, les sujets priv£s d'ap ports cafdques alimentaires vont maintenir 
une catc£mie et une phosph atomic norma les, au prix d r une augmentation 
de ['absorption intestinale du calcium, d une augmentation de la resorp¬ 
tion osseuse et d'une ost^op^nie progressive, d'une augmentation de la 
re absorption tub ul a ire de caldum, d'une faible excretion urinaire de 
calcium et de concentrations augmentees de PTH et de 1,25 diOH Dy 


POINTS CLES 


► La Constance de la calc^mie - indispensable au bon fond ion nemenl cellulaire - est principals 
ment sous la d^pen dance de deux hormones : PTH et vita mine D. 

► Les hormones assurant la Constance de la cakemie agissent sur 3 sites : intestin, os et rein* 
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Fig. 32.2 

Signal glucose et sccretian 
d r ifl$uljjie. 


Glucose 



SI 

l 


Insulins 


SANG 



Membrane 

ptasmtque 


SANG 


Le pouvoir Fnsulinos6cr£teur du glucose est li£ a son m eta bo! i sine (gEyco- 
lyse et oxydation) dans ia cellule |3. Le glucose p£n£tre dans la cellule ]} 
grace a un transporter sp&rifique, GLUT-2, Ce syst£me de transport est 
particulierement efficace et permet a la concentration intracellulaire de 
glucose de rester tres prochc de ccllc du sang (toute augmentation du 
glucose ext racell u la ire est suivie d'une augmentation £quivalente du 
glucose dans la cellule JJ), Le glucose est alors phosphoryte par une gluco- 
kinase qui catalyse la premiere £tape de la voie glycolytique, t'etape lima- 
tante de I'oxydation du glucose dans la cellule ]>, Cette glucokinase a un 
Km £lev£ (environ 10 mM) ce qui permet d'adapter le flux glycolytique a 
Tint^rieur de la cellule 0 aux variations de la concentration de glucose. 
Lactivation du m&abolisme intracellulaire du glucose rnduit une augmen¬ 
tation de la production d'ATP et dlfeve le rapport £nerg£tique ATP/ADP de 
la cellule [1, ce qui entraine la fermeture des canaux potassiques senstbles 
& I'ATP. II en r^sulte une depolarisation de fa membrane qui permet 
Touverture des canaux calciques voltage-dependants. Un flux massif de 
calcium entire dans la cellule et s'accumule dans le cytosol ou il d£denche 
I'exocytose des granules contenant Hnsuline. 

Outre cet effet & court terme sur la s£cr£tion, le glucose est Ggalement le 
stimulus majeur de fa biosynthGse de Linsuline dont tl augmente rapide- 
ment la transcription du g£ne. 
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7. Autres nutriments eireulants insulin os 4cr£teurs 

Le mod&le de stimulation de la s4cr4tion d'insuline par le glucose 
s'applique 4galement£ Fa stimulation par la plupart des autres nutriments 
qui peuvent etre metabolisms par la cellule p. Cest le cas d'a Litres hexases 
(mannose), de certains actdes amines (Fa leucine et ses derives) et des 
corps t&toniques. 

S. Hormones et neurotransmetteurs agissant drrectement sur I'insull- 
nosecrdtion 

L'absorplion des aliments provoque une liberation d'hormones par le 
tractus gastro-intestinal. Ainsr* le gastric inhibitory polypeptide (CIP) et le 
gtucagon-like peptide i (GLP-1) stcmtilent la s4cr£tion d'insuline. 

Le glucagon qui stimule la s&cr&tion d'insuline et Fa somatostatine 
(synthetisee par les cellules 5 du pancreas et par Fes cellules intestinates) 
rinhibe. 

La stimulation du parasympathique par le nerf vague augmente ia s£cr4- 
tion d'insuline tandis que la stimulation sympathiqye par le nerf splanch- 
nique I'mini be. 

B. Mode de s4cration 

La s4er6ticn de I'insuline se fait selon deux modes. Le premier continu, 
marntient des niveaux h pen pres constants d'insuline circulante tout au 
long de Ea journ4e (ce qui 4quivaut environ h une unite par heure d'insu- 
line chez un homrne de poids normal, soit 20 % de la secretion d'insuline 
quotidienne), Le second mode est celui de Fa secretion en teponse & un 
stimulus, le principal 4tant ('absorption des aliments. On peut distinguer 
deux phases dans cette teponse s£ctetoire : I'une ptecoce, quasi imme¬ 
diate, provient de la liberation d'insuline deja stockee et prete h etre 
Iib£r4e ; I'autre plus tardive, culmine environ 40 minutes aptes le d4but 
de la stimulation et se maintient 4 un niveau 41 eve rant que dure le 
stimulus glucos£. On admet que la premiere phase correspond & la libera¬ 
tion d'un pool d'insuline immidiatement mobilisable qui pourralt 4tre 
constitue par des granules d&jd srtu^s au contact de Fa membrane; la 
seconds correspond a la liberation des autres granules stock4s mais aussi 
& celle d'insuline nouvellement synth4tis4e. 

Linsuline est se ere tee par la cellule p des Hots de Lange rha ns du 
pancteas qui fonctionne comme un veritable d£tecteur metabolique, 
capable, 6 cheque instant d'adapter fa s6cr&ion d'insuline aux variations 
de ta glycGmie et des autres substrats ntetaboliques. 

C Mkanismes d J action 

La premtere 6tape de ('action cetlulaire de I'lnsuline est sa liaison 4 un 
tecepteur sp4cifique situ 4 sur la membrane pi asm! que des cellules cibles. 
Ce tecepteurest present sur presque toutes les cellules, A des concentra¬ 
tions allant jusqu'4 20 000 par cellule, 

Le r4cepteur a I'insuline est un h£t4rodim4re compost de deux saus- 
unit&s a extra me mbranai res et de deux sous-unites 0 transmem br anal res, 
Ii6es par des ponts disulfures (fig. 32,3), La liaison de I'insuline au dintere 
des sous-unit4s a extra mem branaires, rapproche ces deux sous-unit&s. Ce 
changement conformationnel permet 4 1'ATP de se tier aj^^ij^ine intra- 
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Fig, 32.3 
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v&itulcs i ntracellulafres. 


Llnsuline se lie it son recepteu r 
membra natne. ce qui condo it <1 
la ptHMphorylaliQfi de re rtcep- 
leor ol do subitrab dependant 
du ritepltur j ttnsjfine {IBS). 
Ces substrab vort former des 
tornpleies de Fusion av« des 
pmieines lelle que La pliosp heu- 
nosMcf^i kinase (PUK) qui par- 
tidpe 4 Lacthfation {vie une 


ei T^pondanl 
a rmerdca 4 


nontenant 

GLUT-4 


M-ombrane 

ceiiuiaire 


prot^ioe lunase 8 ou Q des 


v&siailes de GLUT-4 qui vofll 
roigrer vers la membrane cdlu- 
laire. L'exercke stimule le trans- 


V6siculos oonlenant GLUT-4 
e( rSpondant 0 r insulins 


port de glucose par une voie 

mdependanie de Tinsuline elde la phtoptioinaiitide-5 kinase : ceflevoie pourrart impliquer uite pccrttfne kinase dfrpendani de LAMP evdi- 
qne. 


cellulaire des sous-unit£s ft ce qui conduit a Tautophosphorylation du 
r£cepteur faisant apparaTtre de nombreux sites d'autophosphorylation 
dans le domains intracellulaire de la sous-imit^ [i avec, en particular, 
apparition d'une activity tyrosine kinase au niveau du r£cepteur + Les 
premieres proteines phosphorylies sont les IRS ( insulin receptor subs¬ 
trate). Cette phosphorylation est suivie d'une cascade d'£v^nemenfcs 
endocellulaires complexes. 

La liaison de I'insuline entralne une internalisation rapide du complexe 
insuline-recepteur puis une dissociation de llnsuline. Les complexes insu- 
IEne-r6cepteurs plangent dans les cavitgs de phagocytose, puis s'orientent 
sort vers !a destruction dans un lysosome, soil vers un recyclage des 
rficepteurs. 

D. Role 

1. Metabolisms du glucose 

L'insutine augments I'utilisation du gtucose et supprtme sa production 
endog&ne. Elle dtminue done [a concentration de glucose dans le sang (et 
Tensemble des liquides extrace!lulaires). Clesf la seute hormone hypogty- 
cimiante de i'organ is me, 

a. Effets sur le transport membranaire du glucose 

Le glucose, molecule pofaire, traverse la bicouche tipidique par diffusion 
facility grSce & des transporteurs membrane! res (transporteurs de 
glucose ou GLUT dont cinq isoformes ont actuellement identifies). 

GLUT-4 est le principal transporter du glucose sensible a Tinsuline. II est "nadjiss" 
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► L'insuline est Id seule hormone hypoglyc£miante de I'organisms. 

► A ]'inverse, plusieurs hormones sont hyperglyc^miantes : GH, adrenaline, noradrenaline, glu¬ 
cagon et cortisol. 
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Histologiquement, le cortex surtenalien est fornix de trois zones : 

* la zone glom£nj]£e (75 % du cortex), la plus externe, est chargee de la 
synthese d'aldosterone; 

* la zone moyenne, fascicule, est la plus £paisse (75 % do cortex): elle 
synthetise le cortisol; 

*■ la zone interne, r£ticul£e H synthetise les androgenes, 

Le ptecurseur de toutes les hormones corticosurtenaliennes est le choles¬ 
terol (fig. 33J)* 
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Fig. 35.1 
Vote de syn*tte« do hormones 
c«tkn-uu?£fuJleflnes- 


B. Synthase des hormones corticosurren naliennes 

K Min^ralocorticoVdes 

Le principal minyralocorticoYde est Valdost&rone qui est synth filEs^e au 
niveau de la zone glomerutee de la corticosurren ale. File intervient dans le 
metabolisme hydro6lectrolytique. 

2. Glucocorticordes 

Chez I'homme, le cortisol est le glutotorticoYde predominant et il est 
synthytis£ au niveau de la zone fascicule de la corticosurren ale. 5a s£cte- 
tion moyenne est de 12,S mg/sujet/j poui un volume de distribution de 
3,5 L Son action principle se situe au niveau du mytabolisme gluddique 
(d'oCi le nom de glucocorticotde). 

3. Androgynes 

lls sont synthetises au niveau de la zone rctEculce de la cortkosurrtnale, II 
s'agit de la dyhydroypidandmstemne (DHEA) et de I'androstynedione. 
Ces androgynes sont transform^ en androgynes plus puissants (testosty- 
rone) ou en estrogynes dans les tissus extrasurtenalfens. 

C Liberation 

Quel que sort le type de stefoide su eternal ien, les steroides ne sont pas 
stockys et passent dans la circulation g&nyrale sitot aptes Jeur synthese. 
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Ainsi, te contrtile de la $£cr&tion ne peut-it porter que sur l'£tape de la 
biogene se. 

D. Action au niveau cellulaire 

Le r£cepteur aux glu coco rtf coTdes <GR) est exprime en quantity impor- 
tantes dans toutcs les cellules normales nudges de l J organ ism e, ce qui 
rend compte des effets gen£raux des glucocorticoTdes sur le m^tabolisme, 
la differentiation et le d^veloppement, 

Le r£cepteur aux minfcralotorticoides (MR) est surtout exprim£ au niveau 
des tissus-cibles des min^ralotorticbides : il s'agit pnncipalement du rein. 
Les MR et GR appartiennent a la superfamille des recepteurs nucleates, 
Leur mode d'acdon s'identifie done & cette famille de recepteurs, 

E, GlucocorticoTdes 


1 , Circulation et m^tabolisme 


Dans le plasma, le cortisol {molecule lipophile done non hydrosoluble) 
est transports grace a sa liaison avec une prot£ine porteuse : la transcor- 
time ou CBG (corticosteroid binding globulin), tl est aussi transports par 
I'albumine, Le cortisol libre, c f est-£-dire non ti£ a une proteins de trans¬ 
port, reprfesente 3 £ 5 % du cortisol pbsmatique total circulant Or, seul le 
cortisol libre attaint les tissus cibles et Indult des effets glutocortkoTdes, 
C'est pourquoi ce cortisol fibre repr^sente la fraction hiodispo ruble et 
active du cortisol. 

La demi-vie du cortisol li£ est de 4& min et celle du cortisol libre oscille 
entre 1,8 min et 3,5 min. 

La CGG est une glycoprot^ine de 52 kDa, d'origine h£patique, Sa synthese 
augmente au cours de la grossesse et de Tad ministration d'estradiol. 

La plus grande par lie du cortisol est r£duite et tonjugu£e par le foie, puis 
excr£t£e dans fes urines sous forme de glucuronides. Une partie du 
cortisol non d£grad£ s'£[imine toutefois dans les urines sous forme libre. 

2. Mise en jeu de la secretion 

La s£o£tion du cortisol est sous le controle de I'axe hypothalamo-hypo- 
physaire (ou axe corticotrope), La corticosurrenale est placGe sous le 
contrdle de I'ACTH (hormone ant£hypophysaire) r eile-mfime sous la 
d&pendance de I'hypothalamus (par l'interm£diaire de la CRH) dont l r acti- 
vite est controlee par les centres nerveux superieurs. LACTH provient d'un 
pr£curseur, la pro-opiom^lanocortine (voir Ate hypothalamo-hypophy- 
so/re, p. 298), En retour, le cortisol module I'actfvitd du systems par divers 
mecanismes de rdtrocontrdle au niveau de fhypophyse et de Phypotha- 
lamus (fig. 33.2), La retroaction negative ne relfeve quedu seul cortisol. 
Laction de PACTH est multiple. Apres liaison sur un r^cepteur membra- 
naire specifique, I'ACTH stimule toutes les etapes de la synthase et de la 
liberation des hormones. A court terme, et en quelques minutes, I'ACTH 
acc£l6re la production de pregnenolone h partir du cholesterol et 
augmente la liberation du cortisol dans le sang, A moyen terme, elle 
augmente aussi la transcription des enzymes smpliquees dans la voie de 
biosynth£se du cortisol. Enfin, b long ternne, elle a un effet trophique, 
augmentant la taille et le nombre des cellules corticosurr6naliennes. 


■ CHminattan de ce 
cortisol fibre unneire 
(CW) esr ir£s bien 
aorr&te avec b part libre 
du consol sanguin, et 
son dosage dans les 
cartes des 24 heures est 
un bon reflet de h 
s&cr&ion tn(£gr£e sur 
24 heures du cortisol. 
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Signaux affSrents proven ant des centres nerve ux sup^rieurs 
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Fig, 33,2 

Axe ttypflthalame-hypephyjOi-fcirticoiuneTTalien, 


3. Modulation de la secretion de I'axe ccrti cotrope 

L'activit£ de I'axe hypothalamo-hypophyso-surr^nalien pr£sente un 
rythme M h Fa Iterna nee four-nuit (rythme nycth6m£ral) dont la p£rtode 
est votsine do 24 heures (rythme dreadien). Chez l J homme, dont 1 r activtt£ 
est g6n6ralement diurne, la concentration plasmatique d'ACTH et la corti- 
solemie pr^sentent minimum (nadir) au voisinage de minuit et un 
maximum (zenith ou aero phase) au r£veil (fig. 33.3). 



Fig. 33.3 

Cyde nytlhemtral du -ceniul. 
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Glandes surrcnaks 



De n ombre uses conditions physiol ogiques stimulent Inactivity de 1'axe 
corticotrope. De fa^on generale r il s'agit surtout des situations de stress 
(r^ponse non sp£dfique de I'organisme face a une agression ext£rieure 
quelle que sort sa nature,) 

De nombreux facteurs peuvent induire une r&panse de stress (hypogly' 
c^iriie, exerctce musculaire, hymorragie digue, Emotion..,) et il existe de 
plus une forte variability interindividuelle dans la r^ponse au stress. 

4+ Action du cortisol 

Le cortisol est une hormone indispensable a la vie. 

a. Metabolisms glucidique 

L action principal du cortisol sur le metabolisme des glucides est 
d'augmenter la production htpatrqje de glucose en favorisant la n6oglu- 
cggen£se hepatique. En plus de I'induction hepatique d'enzymes de la 
n£oglu cogen £se, le cortisol stimule au niveau des tissus pyriphyriques la 
gfycolyse, la prot^olyse et la lipolyse qui apportent Ees substrata de la 
n£oglucogen£se. Au niveau des tissus p£riph$riques (adipocytes, cellules 
musculaires et fibroblastes), le cortisol diminue aussi Teffet de Tinsuline 
en inhibant la captation et ("utilisation du glucose. 

Ainsi Taxers de Cortisol favorise la synthase de glycog^ne hepatique et la 
production hepatique de glucose mais diminue la captation hepatique de 
glucose et son utilisation dans les tissus p£riph£hques* Ces effets 
combines conduisent & une byperg[yc£mie. Au contraire, la care nee en 
cortisol diminue la production hepatique de glucose et le contenu en 
glycogene hepatique et peut £tre responsable d'hypoglycymie. 

b. Metabolisme lipidique 

Le cortisol augmente la concentration plasmatique des acides gras libres 
et du glycerol en stimulant la lrpolyse, Cette augmentation de la lipolyse 
potentialise aussi Taction lipolytique d'autres hormones telles que Tadre* 
naline. IE favorise la differentiation des pr^adipocytes en adipocytes; 
surtout au niveau du tissu adipeux visceral 

c. Metabolisme pratique 

Le cortisol exerce gynyralement un effet catabolique sur les proteines. 
Cette prot6olysc, au niveau du muscle squelettique, du tissu conjonctif et 
du tissu adipeux, augmente la concentration plasmatique des acides 
amines qui peuvent £tre utilises comme substrats de (a n£oglucogenese. 

d Metabolisme osseux 

Le cortisol inhibe 1'activity osteobfastique. II exerce aussi un effet osseux 
indirect en diminuant Tabsorption intestinale du calcium et en augmerv 
tant ryiiminatton r^nale du calcium, Ainsi, Texc£s prolong^ de cortisol est 
responsable d une o stye pen ie. 

e, Autres actions 

Le rflle du cortisol ne se restraint pas au maintien de Thomyostasie yner- 
getique et mytaboliqueH Les effets anti-inf lammatoires et immunosup- 
presseurs du cortisol sont utilises en thyrapeutique, Le cortisol diminue le 


■ Les effets anti- 
infkitnmatoires du 
cortisol sont uflfe£s en 
tbetapeulique. £n effet 
des d&w£s de synthase 
dt}$ gtuoxorficotdes ont 
ere dfrdopp4s par fes 
firmes 

phemacevtiques: ifs 
presenter)t souvent un 
effet antHnfJammatme 
phs ehve que h 
moHaile originate : if 
s'agit des anti ■ 
infiammatmes 
siero'dien$ f 'prednisone, 
predntsobne...). 


m Une lumeur 
dthe-iappee amt d£pen$ 
des ceiitjfes carttcatrapes 
/?>pophysaires (exc£s de 
sdcteiion dACTH) ou cll * 
dipens des cellules de b 
zone fasdeuiee de la 
axticastiti&ide condatt 
d une hypefstkrdtian 
chrunique de cortisol 
d ifin amt k syndtome 

de Cushing. 
CUniqaetnenl, ti 
s'accorppagne dune 
ob£sft£ foaabmeutaire, 
avec fonts muscular re 
important^ atrophia 
cutting ostdopofuse, 
augmentation de b 
tension art£r:e!le el 
tendance d 
fbypergiyc^mk (mire 
idntable dabdte). 
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nombre de lymphocytes T, favorise Lapoptose des cellules lymph oTdes, 
inhtbe la synthase d'un grand nombre de cytokines pro-inflammatoires. 
inhtbe la migration des leucocytes et I'extravasatlon des tiqutdes vers les 
sites d'lnflammation, 

Au niveau du systeme nerveux central, !e cortisol franchit facilement la 
barrtere h^matoenc^phalique et influence divers aspects du comporte- 
ment que ce so it au niveau de I'humeur (il augmente rirritabiltty et la labi¬ 
lity yrnotionnelle), de la cognition (son exces provoque des troubles de la 
concentration et de la m6moire), du sommeil. Lexers comme le manque 
de glucocorticoides peuvent etre associes £ une depression. 

R Aldosterone 

L Circulation et metabolisme 

L'aldosterone circule dans le sang ttee h une globuline de liaison sp^ci- 
fique, a I'albumine (40 %) et a la CBC (20 %). Le reste circule sous forme 
libre. Sa demise n'est que de 20 minutes. Son m£tabolisme se fait 6gale- 
ment dans !e foie sous forme de glucuronides. 

2. IVlise en jeu de la syctetion 

La mise en jeu de la syctetEon daldosterone et son controle sont peu 
dependants de I’hypophyse et reinvent pnncipalement du rein. 
L'aldosterone est en fait soumise £ un triple controle : par I'ACTH, I'angio- 
tensine (systeme tenine-angiotensine) et le potassium. LACTH stimule la 
production d'aldosterone mais cette action est mineure dans les condi¬ 
tions physiologiques, La kaftemie joue un rdle direct sur la secretion 
d'aldosterone: Ihyperkdi^mie stimule sa sdcrytion tandis que I'hypoka- 
liemie I'inhibe. Mais la secretion d'aldosterane depend essenti el le merit 
du systems tenine-angiotensine qui la stimule, Le facteur limitant dans 
cette regulation est la production de ranine, 

a. Ranine et appareil juxtaglomyrufaire 

Le pole vasculaire du glonterule comprend une arteriole afferente qui se 
prolonge en un teseau de capillaires dans le glomerule avant de se 
regrouper en arteriole effy rente, formant un systeme porte arteriolaire 
entourant les autres Elements du nephron. En plus de ce systeme porte, 
deux autres structures (cellules £pith£lioides de I'arteriole afferente et 
macula densa) constituent I'appareil juxtaglomerulalre (ffg. 33.4). 

La tenine est phneipatement sdcretee par les cellules musculaires lisses 
de Larteriole afferente (de l appareil juxtaglomerulaire) sous forme de 
protentne inactive (90%) et peu sous forme de tenine active (10%). 
L'enzyme de maturation n'est pas clairement connue. L'activation se fait 
dans les granules de syctetion et la rynine est libytee dans la circulation 
apres stimulation, Les principaux stimulateurs de la syctetion de renine 
sont la baisse de la perfusion dans I'arteriole afte rente ainsi que toute 
hypovotemie (mfime relative, comme par exemple te passage de la posi¬ 
tion couches k la position verticals), la stimulation du systeme nerveux 
sympathique (r6cepteurs p adrenergiques), ['augmentation de la 
concentration urinaire de sodium au niveau de la macula densa et la 
baisse de la concentration plasmatique en angiotensine It (rytrocontrofe 
rtegatif). 
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est de I'ordre de (a pieomote par litre mais pent varier de 10 £ I 000 fois, 
et est regulEe de fa^on fine et rapide. 

Le principal control e de la sEcrEtion de rEnine procEde de rEtroactions 
negatives sur la production de rEnine, en provenance de I'angiotensine et 
de I'aldostErone. D'abord, one augmentation de E'angiotensine M va 
entrain er la stimulation d r une houcle de rEtrocontrdle negatif entrain ant 
rapidement (de I'ordre de la seconde ou de la minute) la diminution de la 
sEcrEtion de rEnine par les cellules juxtaglomErulaires. Ensulte, la stimula¬ 
tion finale de la secrEtion d'aldostErone conduit A une retention hydro- 
sod ee et a une augmentation relative dc la volemie avec mise au repos 
du systEme des barorEcepteurs rEnaux (sensib)es a fa diminution de la 
pression). De meme, les variations induites par I'aldosterone de la 
concentration sodique dans (e tube contoumE distal interviennent inter- 
viendront par le biais des chEmorEcepteurs de la macula densa (augmen¬ 
tation de la concentration sod iqut et inhibition de la sEcrEtion de renine) 
(voir fig. 33.5). 
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d. Action de 1'aldosterone 

L'aldosterone est une hormone indispensable a la vie. Elle a trois r6les 
majeurs : elle est impliquye directement dans I'homeostasie hydroeiectro- 
iytique (elle partiripe au contrdle de la balance hydrosodee : reabsorption 
du sodium, excretion de potassium), dans to regulation de to vol$mie et 
elle joue un role majeur dans to maintien de to presston art£rielfe. 

Le rein est le principal site d'action de ['aldosterone ; elle sftmule la rfcab- 
sorption du sodium par le tube contourn£ distal et le canal collecteur, ce 
qui entraTne une retention osmotique d'eau (d'oii expansion isotonique 
du volume liquidien extracellulaire), tandis qu'en meme temps, elle 
augmente Lexcrytion des ions H*et K + (activation de la pompe Na-K- 
ATFase) provoquant une tendance £ I'hypokaliemie et a I'a lea lose, Ces 
effets se tradutsent au niveau systomique par une yiyvation de la pression 
art^rielle 

L angiotensins II, en plus de ses effets vasotonstricteurs sur les vaisseaux 
et trophiques sur les cellules musculaires lisses des parols du syt^me 
cardiovasculaire, et en plus de son effet stimulant sur la production 
d'aldostGrone, a d'autres effets prop res: e'est aussi un facte ur de crois- 
sance pour le creur et les vaisseaux, Enfin r au niveau du systeme nerveux 
central, I'angiotensEne joue un rdle dans la stimulation de la soif (en acti- 
vant la s^cr^tion de vasopressine), ('appetence au sel, et r enftn, dans la 
regulation cent rale de la pression art^rieltou JSl'oublions pas non plus qu'il 
exerce un r^trocontrdle rtogatif rapide sur la s£cr£tion de ranine. 


■ Caidastfrane esr 
impfsquee dans un 
certain nambre de 
pathologies chez 
fhomme, en pcdrculrer 
fftypertenskxi arteneile 
el ihwffaance 
cardiaque. Une rofrwur 
d^vehpp^e aax d^pens 
de fa zone gfom4fuf£e 
de fa coftioxurrgnaie 
peat donner une 

hypersecretion 

d'aldosterone d^finissanl 
fe syndrome de Cmn, fl 
se troduit par une 
hypertension art&neJLe 
permanente assod^e 6 
une hypokalemia. 


G, Androgenes surrenaliens 


1, Circulation et m£tabolrsme 

Prfcs de 90% de la DHEA, du sulfate de DHEA et de E'androstenedione 
sont lies a falbumine, et 3 % a la SBC (sex binding globulin). Puis its sont 
conjugu£s dans le foie et £limin6s dans les urines sous forme de 17-c^tos- 
t£ro?des. 

2, Mise en jeu de la s£erytion 

Les cellules de la zone reticule contiennent aussi des recepteurs a 
E'ACTH, ce qui signifie que I'ACTH contrdle aussi la synthase des andro¬ 
gynes surr£naliens. II exists done un rythme circadien de s^cr^tion des 
androgenes surrenaliens, mais El est moins marque que celui du cortisol. 
La s£cr£tson de DHEA augmente de I'enfance £ i'3ge adulte pour en suite 
diminuer d£s i'age de 20 ans, Ainsi la concentration plasmatique de DHEA 
diminue de 2 % par an £i partir de 20 ans. 

3, Action 

La DHEA est I'hormone styroidienne la plus abondante dans Ie plasma. En 
pyriphyrie, la DHEA est convertie en testostyrone ou en estrogen es, et ses 
effets se confondent done avec ceux de ces st^roides sexuels. 


■ La DHEA aurad aussi 
des effets prop-res, ne 
passant pas pat so 
axm/ason en 
estfog^nes et en 
androgenes. A/nst, fa 
DHEA poss&ferart des 
effets 

immunomodufaieurs. 
Chez tanimal certaines 
etudes ofrr montr£ que 
ifapport de DHEA 
catnowait fes effets da 
vietflissement, en 
particufier dans ses 
composantes 
vascutaires, 
metabafiques et 
neuropsychtques. 
N&jnmmns, !es & tides 
ftetfSfeS Sur fhomme 
sont a dueSeme nt pea 
conduantes. 


II. Medullosurrenale 

La glande mydullosurrynale apparent en fait au systtme nerveux sympa- 
thique. Elle peut Sire assimitee y un pseudoganglion sympathique au sein 
duquel fes neurones postgangLionnaires se sont differenci^s en cellules »a iadjiss 
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endotrines, les m^diateurs adrenaline et noradrenaline etant dEverses 
non plus dans un espate synaptique mais dans la circulation (fig. 33.6). 



Tous les neurones du syst^me nerveux autonome dferivent de la cr£te 
neurale. Tres tot au cours du developpemerit embryonnaire, les cellules 
primitives ou sympathagonies se difbrendent en sympathoblastes (A 
i'orrglne des ganglions sympathies) et en chromoblastes qut vent 
envahir, des la sixi&me semaine de gestation, le cortex surr£na!ien en 
cours de d^veloppement pour former la m£dulbsurr£nare. Ces chroma- 
Wastes vont former les cellules chromaffines en presence des glucocorti- 
co'i'des de la corticosurr£nale. 
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* fixation sur les tecepteurs au niveau des cellules effectrices ; 

* degradation enzymatique pour la majeure partie : deux enzymes prind- 
pales sont responsables de la degradation des catecholamines en deri¬ 
ves tnactifs ; la catechobQ-methyltransterase (CGMT) et la monoamine 
oxydase (MAO); chei I'homme, le principal metabolite forme est I'acide 
vanyJ-mandelique (40 %) ; il y a aussi production de m6tan£phrines (par 
action de COMT et/ou MAO) ou de derives methoxyl^s (methoxydopa- 
mine. ntethoxyn ora dtena line, ntethoxyadtenaline) qui peuvent etre eii- 
mines sous forme lib re ou conjugu£e (avec I'acide glucuronique ou avec 
I'acide sulfurique) dans les urines. 

C. Action des catecholamines 

1 + A rechelon ceNulaire 

Les tecepteurs des catecholamines son! tous membranaires. Ces tecep- 
teurs interagissent avec des proteines G et ils different entre eux par leur 
systeme effecteur intracellule ire, c'esT-^dire par rinterntediaire de 
seconds messages difterents, 

Certain es tumeurs sont d£veloppees specifiq element a partir des cellules 
chromaffines de la ntedulbsurtenale: il s'agrt des phAodiromocytomes, 
Elies conduisent a une secretion exageree de catecholamines donnant les 
signes dinrques sui vents: hypertension, tachycardia, c£phatees, sueurs. 
Ainsi r fe phGochromocytome represents une cause curable d'hyperten- 
sbn arterielle. 

La noradrenaline se fixe essentiellement aux r&cepteurs a et I'adtenalme 
aux r^cepteurs n et [i L'effet resultant des catecholamines depend de la 
balance a/p. Les effets des catecholamines dependent du tissu-cibfe et du 
type de tecepteurs dont sont £quip£es ces tissus-dbles, 

2. Sur ('organism? entier 

Les catecholamines agissent virtuellement sur tous les tissus, Elies partici- 
pent avec d'autres hormones au maintien de I'horrteostasie de I'orga- 
nisme, Les effets principaux des catecholamines sont d^crits dans le 
tableau 331 


Tableau 331 Effets de fa stimulation respective des recepteurs a et P adrenergiques 


Organes 


Vaisseaux 


Vasoconstriction 


Cteur 


Effets inotropes + 
thr-onotropes + 
dromoifopes. + 
bathmotrope + 

cl'ou OLgmentJtion du debit tardiaque (et de la 
consummation cTO^ par le myacan£fe]i 

Uterus 

Contraction 

Relaxation 

TractuS gastrointestinal 

Relaxation 

Relaxation 

Sphincters 

Contraction 


Pupilles 

Dilatation (mydriase) 



Vasodilatation 
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Glandes surrenales 


Tableai. 33.1. Effete de la stimulation respective des recepteurs otet p« adrenergiques juife 


Branches 


Relaxation 

Tissu adipeux 

Inhibition de lipolyse 

Lipolyse 

Foie 

Clycogenolyse 

Neoglucogenese 

Glycogenolyse 

Muscles squelettique* 


Glycngenqlyse 

Upolyse {TG intramusculatres) 

Entree de potassium dans le muscle 
(stimulation de la Na + K*-ATPa$e) 

Pancreas 

Diminution de la s6cr#tion d'insuEine 

Secretion d’insuline 

Secretion de glucagon 

Calobgentae 


Augmentation 


POINTS CLES 


► Cortisol et aldosterone sant deux hormones indispensable^ a la vie. 

► l a secretion de cortisol est sous la depend*nee de I'axe hypothalamo’hypophysaire, avec un 
retroconbole exerce par !e cortisol sur cet axe, 

► l a sec rfc linn d'aldostkronp est peu influences par I'axe hypothalamo-hypophysaire mais depend 

du systtme remrie-arigiotensine. 

► l.es catecholamines, s£cr£t£es par la mddullosurr^nale, sont Eib£r£e$ dans la circulation g£n€rate 
de fa^an exter-moment rapidc (< 1 min), De ce fait les catecholamines sont les premieres hormo¬ 
nes a etre liberies en r£ponse a toute perturbation de rham£c5ta$ie 
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Gonades 

I. Ovaires 
IF. Testccules 


Objectlfs 

■ Savoir que I'ovaire a une double fontlton ; exocrine el endocrine, cette double 
ionctinn Gtant ^tablie k partir de la pubert£ jusqu'^ Ea menopause, de fayan cyclique 
(28 lours), sous controle hypathalamo-hypaphysaire avec retrocontrole de I'ovaire 
sur I'hypophyse, 

Com prendre le role des estrog£nes et de fa progesterone. 

♦ Comprendre que la double fonction tesltculaire (endocrine et exocrine) est 
com man dee par rhypothalamus avec un relais an niveau de f'hypophyse anterieure, 
et un r£[rcconlr6ie exerc£ par la lestot^rone sur rhypothalamus et Thypophyse. 

' Savoir que cette double tonrtion apparait au moment de la puberte, sans qu'on 
puisse $y$t£matiqueme nt parler d^pubement de la fonction testkulaire 
(andropause) au cours du vieiflissement chez le sujet mastulin, 


I. Ovaires 

L'ovaire a une double fonction : exocrine et endocrine, Cette double func¬ 
tion est Stabile b partir de la puberty jusqu'S la menopause, de facon 
cyclique (28 jours), sous controle hypothalamo-hypophysaire avcc rGtrO- 
eontrSle de Tovaire sur l r hypophyse. 

La fonction exocrine assure la maturation et remission cyclique du 
gamete femdle : Tovocyte. La fonction endocrine permet I'impregnation 
hormonale de 1'appareil reproducteur, ndcessaire a (a f£ cond at ion de 
I'ovocyte et a 2 J implantation de I'oeuf f£cond£. 

A. Physiologic de la fonction ovarienne 

1. Fonction exocrine 

La fonction exocrine de fovaire aboutit b remission de la cellule germi¬ 
nate en vue de la fecondation, Plusicurs phases sont necessaires 
{% 34.1 ) + 


a. Phase follicuiaire 


D J une dur£e de 12 & 16 jours, elle est marquee par la maturation d J un 
follicule ovarien sdectionnable qui est destine a devenir le fotlicule ovufa- 
toire, Cette phase de croissance fol lieu la ire com porte plusieurs 
sequences. 
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b. Mise en jeu des s^cnStions et regulation : ie cycEe ovarien 

Contrai foment a toutes Ees a Litres gfandes erdocrines, Tovaire fonctionne 
de fagon cydique, Ees secretions endoaines et exocrines £tant re parties 
de fagon optimaEe dam le temps pour que fovule soit expuls£ an 
moment ou il est fecondabte et que soit assuree, des ce moment la strut- 
lure de ]'endom£tre la plus favorable & la nidation de I'ceuf f£cond£. Cette 
regulation fine est le rgsultat des ^changes hormonaux qui s'etablissent 
entre antehypophyse et ova ire (fig. 34.3). 


Progesterone --— Estradiol 

(pg/mL) fpmoVL) 




15 


10 


5 

0 



Jours du cycle 


Fig. 34.3 

Le cyde mtnstnitl. 


Menslru aliens 


——-— —m— 

Phase Ovulation 
follicrjlaire 


-,- -- frn 

Phase 

ivteaia 


Sous I'action de la FSH et de fa LH P un fotlicule se d^vetoppe et elabore 
des quantity croissantes d'estradiol qui agissent par retroaction negative, 
Ce r^trocontr6le finit par £tre d£bord£ par le d^velappe merit du foMitule 
et 4 jours avant I'ovulation, la concentration plasmatique d'estradioE 
devient sup£rieure t 200 pg/mL Le franchissement de ce seuil module 
de tagon tr£s profonde la r£activ3t£ ant^hypophysaire, qui r£pond d£sor- 
mais a 3a GnRH par une production massive de FSH et encore plus de UHL 
Tout se passe comme si la concentration plasmatique d'cstradiof dtewfe 
exe?$ait m r£trocontr6te de nature positive: c'est le pic pr£ovulatoire 
gonadotrope (24 a 48 heures avant le d£but du pic de LH, la concentra¬ 
tion d J estradiol double en 60 heures ; c'est cette £1 Ovation pr£coce de 
I’estradiol qui est responsible du pic pr^ovufatoire de LH). Le pic preovu- 
latoire de LH a une duree gtobale de 4S heures. \1 ovulation (ph£nomfene 
catadysmfque aboutissant h la liberation de 1'ovule) survient de fagon tr£s 
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■ La contraception 
Utiitse fa pnndpe du 
tetrocanlrdfa r\£gatif 
hypathalamo- 
frypophysair& be s 
estmgdncs et to 
progesterone exagenes 
inhbent GnRH dam FSH 
et LH ifoO absence 
d'ovafatron. Le s foihcufes 
auaritm ne Sofljf pas 
sttmul&s erne semtent 
aloes pas destrogenes ni 
de progesterone. La 
mq/EUB paftfa des 
estrogbnes et de fa 
progesterone est done 
appetite par vote 
exogene (conienue dans 
fa priufe contraceptive) 
ityo amsi ti fa fats 
bfacage de foi/utarifan el 
supptemenlabon en 
hormones senjaKs de 
fawn & ne pas vfr* de 
careace 

estropfogestative. 


seftematique 35 k 44 heures aptes le dybut de la mont£e initiate de LH. 
Dans la trentaine d’heures ptecedant Cette ovulation, !"ovule aura para- 
cheu£ sa maturation qui restart bloquee a mi-course depuis la vie feetale, 
operant une division aboutissant k remission du premier globule polaire, 

Ensuite, la masse cellufaire du follicule ydate est lutyinisee, e'est-d-dire 
convertie en corps jaune, toujours sccretcur d J est radio I mais surtout de 
progesterone. Cette s^cration de progesterone atteint son maximum 
autour de a jours apr&s le pie ovulatoire, 

Puissante freinatrice gonadotrope, la progesterone, en association avec 
une syctetion d£sormais modytee d'estradiol, inhibe la secretion hypo- 
physaire de fSH et de LH dont les concentrations plasmatiques dimi- 
nuent et retrouveot sensiblement leurs va leurs de premiere moitte de 
cycle. Si I'ovule n'est pas fycondy, survient la lut£olyse, e'est-ii-dire Tin vo¬ 
lution et la cicatrisation du corps jaime vers le 28* jour du cycle. Les 
concentrations plasmatiques d f estradiol et de progesterone s'effondrent 
alors. La muqueuse uterine d£pourvue de son soutien hormonal 
desquame, laissant a nu chorion et vaisseaux d'ou Tftemorragie catame- 
niale qul marque le debut d'un nouveau cycle. 

Les menstruations marquant le premier jour du cycle survlennent environ 
3 jours aptes la chute de la concentration plasmatique de progesterone 
au-dessous de 1 ng/mL (en phase lutcale, les concentrations plasmati¬ 
ques de progesterone sont comprises entre ID et 20 ng/mL). 

B. Action des hormones sexuelles 

1. Au niveau cellulaire 

Estrogen es et progesterone parte gent le mycanisme diction intracellu- 
laire de tous les steroldes. 


2. R6le de I'est radio I 


a. Effets sur le tractus genital 

L'estradiol exerce une action proliferative et trophique sur les muqueuses 
du tractus genital. Elle provoque tout d'abord la reconstitution de I'endo* 
metre en debut de cycle, mettant fin k Themorragie catamenia le, puis sa 
croissance (la hauteur de I'endomytre passe de 0,5 k 5 mm), La 
muqueuse s'ypaissit, avec de nombreuses mitoses. Les glandes, encore 
peu tortueuses et a tumtere dtroite, plongent dans un chorion encore peu 
□edemateux. Cette premiere mortis du cycle menstruel, dominie par la 
syctetion et Taction des estrogfcnes, porte le nom de phase proliferative. 
L'estradiol augments les contractions spontan^es du myomfctre et sa 
sensibility b Tocytocine. Au niveau du col elle stimule la syctetion des 
glandes cervicales (la syctetion de mucus est multi pi tee par 30), dormant 
naissance, au moment de Tovulation, 6 une glaire daire et filante, pouvant 
cristalliser « en feuilles de fougyre *. La prolifyration des cellules de 
i'ypithyiium vaginal est aussi favoris^e par l'estradiol. 

Au niveau des glandes mamma ires, Test radio I favorise le dyveloppement 
du tissu glandular re par multiplication des canaux gal a do p ho res (crois¬ 
sance des seins k fa puberte chez la petite fille et maintien de la structure 
mammaire et prolifyration cydique chez la femme en-asljy/i^-gynitale). 
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s£cr£ter en quantity physiologiques des estrogenes et des androgenes ; 
les cellules du stroma ovarien continuent egalement h s^cr^ter des andro¬ 
gynes, En postmenopause, I'estrogfene drculant predominant est ['estrone 
provenant de la conversion pyriphyhque (tissu adipeux, muscles) des 
androgenes surrenaliens, en particular de fandrostenedione. 

Les stgne s dimques qui occompagnent to menopause sont prindpafe- 
ment ties au d&faut de production d'estradiat : peu de tissus ou d'organes 
n'auront pas t6t ou tard b souffrir des consequences de la earence hormo- 
nale de la menopause. Ce fait s'explique notammerit par le caract£re 
quasi ubi quits ire des recepteurs aux estrogenes de I'organisme teminin, 
Crtons surtout I'osteoporose postmynopausique et ['augmentation du 
nsque cardiovasculaire. 

O, Giossesse 

Lars de chaque cycle ovarien, il y a emission du gamete femelfe, Si ce 
gamete est f£condy par un spermatozoYde^ il y a fusion des noyaux du 
spermatozoTde et de I'ovule (qui aura achev£ sa deuxteme m£iose) 
formant le zygote. Cette tecondatron a lieu dans ia trompe. Puis !e zygote 
va migrer vers I'endom^tre et slm planter 7 jours apr£s ['ovulation. Lendo- 
m£tre modify au contact du trophoblaste devient la membrane d£d- 
duale. Puis le placenta va se d^velopper b partir du trophoblaste et de la 
membrane d^ciduale. Le placenta est Torgane specialise dans les 
echanges entre le foetus et I'organisme materneL Cest aussi une giande 
endocrine qui produit deux types d'hormones. Ainsi, le milieu endocrine 
de la gestation depend prindpalement du placenta et non pas de fa font- 
tion ovan'enne 

1. Hormones prot£iques du placenta 

La gonadotrophine dhorionique humaine (hCC) est Thormone de la gros- 
sesse. Elle est produite exclusivement par le placenta. Sa s^cr^tion 
augments rapidement pendant les premieres semaines de la grossesse, 
puis la concentration va diminuer progressivement jusqu'au 120 B jour de 
gestation, et ensulte se mafntenir jusqu'a laccouchement 
Le rfile physio log ique de ThCG est de maintenir le corps jaune via une 
action LH-tike (I'hCG se lie au recepteur de LH et mime son action). 

Le placenta produit une autre hormone : Thormone lactogene placentaire 
(HLP). Les concentrations d'HLP augmentent progressivement darts le 
sang maternel, parallElement a la croissance du placenta. Peu d'HLP 
atteint la circulation fcptale. Son role est a la fois lactogene et somato- 
trope, mais sa capacity b stimuler la croissance est 100 fois pEus faibfe que 
cetle de Ea CH. 

2. Hormones st^roldes du placenta 

Le placenta synthftfce et secrete des estrogenes et de la progesterone, 
mais pas d'autres hormones stGroYdiennes. A l J inverse, peu des strides 
maternels atteignent le compartiment foetal Ainsi par exemple, peu de 
cortisol maternel traverse le placenta parce que le cortisol est transform^ 
dans le trophoblaste en cortisone (inactive) par faction de la 
nphydroxystyroide dehydrogenase, Les auhes stfcroVdes maternels 
(DHEA, androstenedione, testosterone) ne passent pas non plus la 
barri^re h£matoplacentaire parce quits sont transformes en estrogenes 


■ Line an n#e opres 
t'cvd deftniif des 
menstruations, fa 
concentration 
plasmcttque de FSH est 
fO a 15 fori p/us efev&e 
rpe to concentration 
obs&vie en debut de 
phase foffieufcire tfax 
ks femmes jeunes 
tandis que ia 
concentration de LH est 
environ trots fois pins 
ekv£e. Cette 
hypersecretion de 
gonadotrophine? va 
petssttr route k vie. 


■ Cette augmentation 
precoce (- 7 Jours aprds 
h fecundation) de h 
concentration d'hCG 
dans les urines 
matemeifes est utitfsee 
en pwfr^ue dm que pour 
ie diagnostic precoce de 
grossesse. 
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dans le trophoblaste sous Taction de differentes enzymes. Ces m£ca- 
nismes empfichent la virilisation des foetus feminins. 

a. Devenir des st£ro7des placenta ires 

Les estrogen es et la progesterone placentafres sont en majority s£cr£t£s 
dans te compartiment maternel. Cette distribution est liee A I'anatomie de 
Ea p lac emotion, En effet, le syncytiotrophobEaste baigne directement dans 
le sang maternel au niveau des espaces mtervillositaires mars est separe 
du sang foetal par plusieurs couches de tissus. En consequence, 9e trans- 
fert net de stAro'i'des depuis le placenta vers le sang maternel est A pen 
pr£s io fois oeluf du placenta vers le sang foetal, Les m£mes considera¬ 
tions anatomtques expliquent le fatble transfert de st£rotdes depuis le 
sang maternel A travels le placenta vers le sang foetal. 

b. Parturition 

Au moment de ('accouchement, vont se produire des contractions du 
myom^tre qui vont peu a peu augmenter en frequence et en intensity 
jusqu'A Tcxpulsion du foetus. Le signal qui declenche ces contractions est 
mat connti mais certains £l£ments suggArent qu'il pourrait s'agiir, entre 
autreSj d'une augmentation de la production d'ACTH et de cortisol par le 
foetus. Les contractions se produtsent sous Taction d'une diminution du 
rapport progesterone/estrog^nes et d'une augmentation du nombre de 
rAcepteurs A Tocytocine. 

IL Testicules 

A, Rappels histoiogiques 

Le testkule comprend deux grandes unites fanctionnefies : un rAseau de 
tubules (les tubes s£minrf£res) assurant la production et le transport du 
sperme et un sysl&me de cellules interstitielles entourant les tubes sfemi- 
nrferes contenant des cellules specifiques : les cellules de Leydig reap on - 
sables de Ea production des hormones androgArriques, Les tubes s£mini- 
feres sont bord£s d'une membrane basale, Immidiatement sur la 
membrane basale se trouvent les cellules de Sertoli dont Ee cytoplasme 
attend jusqu'A Ea lumtere des tubes sfeminiferes. Les cellules germ inales 
(spermatogonies) se drffGrencient en spermatocytes et en spermatides au 
cours de leur progression depuis la membrane basale de la cellule de 
Sertoli vers Ea lumi£re du tube s£mlniffcce + 

B. PhysEoIogie de la fonction testiculaire 

1. Fonction exocrine 

La fonction exocrine correspond A la formation des spermatozoides, c'est- 
Wire des gametes males, Au moment de la puberty il existe approxima¬ 
tive ment 6x 10* spermatogonies par testicule. Chaque jour (depuis Ea 
puberty jusqu'A un Age tr£s a vane A) sont produiis 300 A 200 millions de 
spermatozoides par un processus de maturation qui dure 65 A 70 jours. 
Lacheminement du sperme depuis TGpidtdyme jusqu'aux eanaux £jacula- 
teurs ntoessite 12 A 23 jours supplements ires, "nadjiss" 
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2. Controls hormonal de la spermatogenese 

La spermatogen^se depend ytroitement de I'axe hypothalamo-hypo- 
physa-testiculaire (GriRH, FSH, LH, testosterone). A partii de la puberty 
F£l£vation tranche de la secretion des gonadotrophines implique des 
modifications majeures : la FSH stimuleles cellules de Sertoli augmentant 
leur activity mitatiquo, (d'ou augmentation du no mb re des cellules de 
Sertoli & la puberty) et stimulant leur maturation. 

La testosterone est aussi indispensable a la spermatogenese. Les cellules 
de Sertoli possedent (en plus des r£cepteurs h FSH) des r£cepteurs a ia 
testosterone. La testosterone est synth£tis£e par les cellules de Ley dig, 
sous ('influence de la LH. La testosterone diffuse h havers la membrane 
basale vers les cellules de Sertoli. Cefft? concentration locate &tev£e (cent 
fats sup&ieure a la concentration plasmatique) est essentiefle a une sper- 
matogen&se nor male. 

Les cellules de Sertoli foumissent Le milieu necessairc a la maturation des 
cellules germinates, FSH agit sur les cellules de Sertoli en augmentant la 
captation de glucose et sa conversion en lactate. Sous Feffet de la FSH et 
de la testosterone, les cellules de Sertoli secr^tent une protyine de 
90 kDa : Vandrogen binding glycoprotein (ABP) analogue h la SBC circu¬ 
late. Cette ABP module te passage des hormones sexuelles (testoste¬ 
rone, dihydrotestosterone et estradiol) vers les cellules germ inales. Les 
cellules de Sertoli s^cr^tent aussi linhibine, une glycoprot£ine qur inhibe 
la s^cr^tion de FSH par Fhypophyse et de Tactivine qui la stimule„ 

3. Fonction endocrine des cellules de leydig 

a. 5£cr6tion et m&aboltsme des androgynes 

La testosterone, hormone st£rcrfdienne, est la principals hormone andro- 
genique. Sa voie de synthase dans la cellule de Leydig se fait a partir du 
cholesterol, sous Taction stimulante de LH, 

La s6crytion de testosterone s'op£re selon un rythme circadien, la concen¬ 
tration plasmatique de testosterone £tant de 25 % plus £lev&e a 8 heures 
qu’£ 20 heures. 

Dans le sang, 44 % de la testosterone est tiee a la SBC {sex binding 
globulin) (ainsi nomm^e car elle lie indiff^remment la testosterone ou 
l J estradiol) d'origins hepatique et 54 % est lide a Fa! burning, H existe une 
faible part de la testosterone plasmatique qui drcule sous forme non ti£e 
{2 % de la testosterone), libre et echangeable, repr£sentant le signal 
hormonal opiraticnneL 

La testosterone sub it un catabolisms hypatique puis est majoritai re merit 
excr6t£y dans les urines sous forme de 17-cytost6rofdes qui sont 
communs avec les metabolites d'origine sorry nalienne. 

b. Action des androgynes 

► Mode d'action de la testosterone 

Lc mode d J action de la testosterone est complete : sort la testosterone se 
Ire directs merit h son r£cepteur nud£aire dans les ceflules-cibles (muscles 
squelettiques, os), sort elle se lie k ce m^me rdcepteur aprds conversion 
intracelluiaire en dihydrotestosterone (DHT) (prostate, appareil genital 
externe) sous Faction dune enzyme Entracytoplasmique : la 5 a reductase. - nadjiss- 
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dependants sont les canaux Walffiens durant la vie ftstale (la testosterone 
est responsible de la differentiation des canaux de Wolff), la verge, le 
scrotum, le larynx et la masse musculaire b Ea peri ode pubertaire. En 
revanche, la DHT est n£cessaire b la differentiation des organes genitaux 
externes chez le foetus (tubercufe genital et bourrelets la bioscrota uk), 

Cest aussi la DHT qui agit sur les tissus impliques dans le d£veloppement 
pubertaire des caracteres sexuels secondaires (prostate et appareit pilosfr- 
bac£). 

La spermatogenfcse sera it surtout sous la dependence de la testosterone, 
mais certains £l£ments sugg&rent qu'elle pourrait aussi d&pendre de la 
DHT, 

Enfin, il faut signaler que dans certains tissus, la testosterone est aroma¬ 
tize en estradiol qui peut avoir des effets prapres (('action mineralisante 
de la testosterone sur Los se ferait aptes conversion locale en estradiol), 

C. Wise en jeu de la s&ctetion 

La double fonction testicuEaire (endocrine et exocrine) est commands 
par !'hypothalamus avec un reEais au niveau de 1 r hypophyse anterieure 
(fig, 34,5). L'hypothalamus s^ctete GnRH de fa^on pulsatile, Cette s£cr£- 
tion pulsatile de GnRH dans le sang porte hypothalamo-hypophysaire 
conduit b la Zctetion hypophysaire de F5H et LH, Contra!rement a ce qui 
est observe chez la femme, il n'existe pas de cycle de Ztration de FISH et 
de LH et leurs concentrations plasmatiques moyennes restent constantes 
d'un four h Tautre. 

LH stimule la production de testosterone par la cellule de Leydig. En 
retour, la testosterone exerce sur I'axe hypothalamo-hypophysaire une 
retroaction negative, tant au niveau hypophysaire sur la LH qu r au niveau 
bypothal antique sur la GnRH. Cette action est possible, d'une part di rede- 
on ent, mais aussi a pres conversion en estradiol (au niveau de I'hypophyse 
ou du cerveau). La retroaction negative sur fa secretion de F5H est exercee 
par la testosterone et par llnhibine, peptide sfcctete par ies cellules de 
Sertoli, 

D. Evolution de la fonction testiculaire au cours de la vie 

1, Differentiation sexuelle masculine 

Entre le 3 e et le 5 e mois de la vie foetale, la concentration sanguine de 
testosterone stel&ve pour s'effondrer en suite : cette p£riode correspond b 
1'^tape de diff&renelation sexuelle masculine. En {'absence de testoste¬ 
rone, il n'y aura pas de masoilinisation de Lappa retl reproducteur. Apres 
Ea naissance, la secretion de testosterone s'effondre jusqi/a La puberte. 

Pendant la vie fcetale, la production de testosterone ne depend pas des 
gonadotrophines hypophysaires mais plutdt de I hormone placentaEre 
hCG qui a une action sembEable a celte de la LH. 

2, Puberte 

La puberte d£bute avec I'activatlon des neurones b GnRH hypothalami- 
ques, La GnRH va stimuler les cellules gonadotropes antehypophysaires, 

Eib£rant la FSH et la LH qui vont stimuler la fonction testiculaire. La 
production de testosterone va stimuler le d£veloppement de Tappareil 
urogenital, des caract^res sexuels secondaires, modifier la repartition des " NADJ i 8 5 
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graisses (repartition androTde c r est-£-dire predominant au niveau de la 
partie superieure du corps) et favoriser le developpement de la masse 
musculaire, La sperm atogenese survient tr£s t6t au cours du d£veloppe- 
ment pubertaire (die peut mime apparaftre alors que le volume des 
testicufes a encore peu augmente). 

La castration survenue avant la puberty ou un dysfonctionnement primitif 
hypothalamo-hypophysaire (syndrome de Kalmann et de MorsEer ou 
dysplasie olfacto-g^nitale) se traduit par un aspect eunuchoide ; grande 
taitle, repartition gynoTde des graisses (predominant au niveau des 
me mb res inf^rieurs), absence de pilosite fa dale, musculature peu d£ve- 
loppee (surtout au niveau des epaules et des avant-bras). Dans le cas 
d'un dysfonctionnernent primitif hypothalamo-hypophysaire il existe aussi 
une atrophie testiculaire. 

La concentration plasmatique de testosterone atteint sa concentration 
d'adulte vers 17 a ns. Par la suite, la concentration plasmatique de testos¬ 
terone reste stable et elle commence £ diminuer lentement vers la 
7 e decade. Mais El n'y a pas a proprement parler d'^puisement de la fono¬ 
tion testiculaire chez 1'homme (andropause), "nadji 85 " 
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ENTRAINEMENT 

UliAl 


1. La CN : 

U A- est une hormone stfrrdrdieitne s£cr£t£e par 
I'hypophyse anl^rieure. 

□ B, sa s£a£tion est man mate le matin, juste auant le 
r^veil. 

□ C, sa s£cr£tion est sous un double tontt&le 
hypothalami quc : somatostatin# ct GnRH. 

□ D* sd s£a&tion est stimuli en cas d'hypoglycGmie. 

□ E_ au n:veau du foie r La CH stimule la synlh^se et la 
secretion d'lGF-l. 

1, La piolactinc: 

LI A. est une hormone produce par Id posthypophyse. 

□ B. f administration d'un antagon sit dapammergique 
{q ji bloque 3'action de La dopamine) conduit £ une 
diminution de La secretion de prolactine. 

□ C la Stattion de prd&ctine augment e en r^ponse 
au stress. 

□ O. la trh stimute la station de prolactine 

□ E. le s£er£tion de prolactine est augments au cours 
de I'alrtement. 

1 iACTH : 

□ A. iruhibe La season du cortisol. 

□ B. la s£a£tion d'ACTH est sous le contitJe du CRH, 
d'origune postliypophywire. 

□ C. esl synth4tis£e dans I'hypophyse anteoeure sous 
forme dun prikurseut; h POMC 

G 0. il exisle des r£cepteurs i I'AjCTH au niveau de la 
zone fascicule de la corHcosurr^nale. 

□ E. sa secretion peut elre inhibit par le cortisol 
(retroconlrdle positif) 

4, L'hormone antidiuretique (ADH) : 

G A- est une hormone steroidienne. 

□ B„ est d'origi ne r^nsle, 

G C_ sa secretion est stimuli quand I'osmoLaritg 
plasmatsque diminoe. 

□ D + sa secr^lion est slimulto en gs d'hypovol^mie. 

G E, d r importants apports Liydriques peuvent freiner sa 

station. 


5, Madame Z_ pres cute des signes clmiques 
evoquant une hypothyrottiie (ms tiff Stance de 
fanctionnement de laice hypalhalamo- 
hy pu physo ■ lb y roid i en). Cap res ce quo vous 
savez du role physiology quo des hormones 
thyrordiennes, choisir Ees signes < I i tuques qui 
peuvent evoquer ee diagnostic : 

□ A. constipation. 

□ diarrhea 

□ C. tachycardie (augmentation de la frequence 
cardiaque). 

□ D. bradycarde (dimmution de la frequence 
cardiaque), 

□ E. Fp losi Le. 

□ F. transpiration excessive. 

S, Madame l , present# une bypothyroidie Clinique. 
Le diagnostic est confirms par la biulogie 
puisque les concentrations plasmatiques de T s et 
T 4 son! infer Leu res a la normals. En revanche, la 
TSH est augmented. Cclo signifie que (one settle 
bonne repons e) : 

□ A- rnadame L pr£sente en fait une hyperthyroidie 
biolagique. 

Q B. Thypoihyroid:e est d'origme Thyroidienne 

G C rhyperthyiOHdie est d r engine hypophysaire. 

G D. rhypothyiqidie est d'orig.ne hypophysaire. 

□ E. >,l est impossible de dire si I'hypothyroide est 
d'engine hypophysaire ou thyroidenn«* 

7. Metabolisms phosphocakique : 

G A. la Constance de la concentration plasmatique de 
cakfum impEiqye une regulation. 

Q B. la PTH est une hormone hypercafc^miante. 

G C la PTH dimin.ue la r£absorp!ion du calcium par le 
tubule rtnaL 

G Bh la PTH inhibe la r^absorption du phosphate par le 
tubule proximal. 

Q E„ la vrtamme D stimuli {'absorption du caloum par 
Tintesti rt. 
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ft. Le 3 FKnaI glucose : 

□ A, le peuvoif irtnifinos&rtteuf du glucose est ite 4 
son mytabolrsme dans la cellule fJ. 

□ B. le gjuoose p£n£tre dans la cellule [V grace a un 
transporteur sp&rifique; GLUT-4. 

□ C. le facteur d^denchant ijnm^diat de la secretion 
dlnsuline est une augmentation de la concentration 
cyiosolique de calcium Ionise h I'tntetieur de la 
pilule $.. 

□ I>« le glucose augnente aussi la transcription du 
gfene cedant pour I'insuline, 

9, Sortenales : 

□ A. la gtande oorticosurtenale syctete les 
catecholamines 

Q B. le cortisol exerce un tetrocoatr&le sur rhypophyse 
(cellules h ACTH). 

□ C. la DHEA exerte un tetrocontrile sur I'hypophyse 
(cellules 3 ACTH), 

Q D. le cortisol e*erce un tetrocontnJte sur 
^hypothalamus (neurones a CRM). 

O l_ la DHEA exerce un tetracontiGle sur 
(■hypothalamus (neurones h CRH). 

TOL L r «fdnsl4ratte ; 

□ A, est une hormone peptidtque dont la sdctelton 
conduit a une telention hydrasodye. 

□ D. sa s£a£tion esi prinapalemenisous le contrdle 
de fa«e hypothalamo-hypophysaire. 

Q C elle joue un rflle dans le maintien de la pression 
arterielle. 

L) D. touts diminution de la concentration de sodium 
dans rurine primitive qui traverse la macula densa 
slimule la stoytion de ranine. 

□ E, rhypertaferrp? siimule direcietnent la sda^Oon 
d'aldosterone. 

1 j, la *permatog«nt4e : 

U A. repr^sente la fonction endocrine du testiaite. 

□ B. depend eatckisivement de F5H. 

□ C. depend directement de LH el mdirectement de 
F5H. 

□ D. nScessite la presence de cellules de Sertoli. 

□ E. necessrte la cooperation avec les cellules do 
Leydig. 


12. La testosterone : 

□ A. a une action undrogynique (dibit. 

□ B t sa vow de synthase dans la cellule de Sertoli se 
fait a partir du cholesterol. 

—I C sa secretion par les testicules ptesente un rythme 
•drcadien. 

Q C, agrt sur des tecepteurs membrane res aprfes 
transformation pliable en dihydrotesfostGrone. 

□ E.e$t irarreportee dans le plasma en partie »us 
forme ftee a la CBG. 

II. Dans les deux sexes : 

□ A, F&H el LH sont s£ctet6es par rhypophyse 
ant&rieure, 

□ B. la sectetion de fSH et LH a une evolution 
Cydique, 

□ CLa s£er#(ion hypothalamique de CnRH se fail sur 
un mode pulsatile. 

□ D. les gonades pnoduisent de la testosterone. 

□ E_ la leslosterooe peut £tre aromalis£e er> estradtrl. 

14. Chei la femme en p^riode d'activity gen kale : 

□ A. I'estrooe est TestrOgene principal. 

□ B. la biogen£se des estrog^rles est ur*e poursucte de 
celle de Id progesterone 

□ C oe sont les cellules luted les (cellules de id 
granulosa luteinisdes) qur daborent la progesterone 
en premtere partie de eydy, 

□ D t landrosteoedione est t androgyne s^crtti de 
faccn predom nante par I'ovaire. 

□ I. LH Comtek Ed synthtese de progesterone. 

15. Chei la femme en p^tiode d‘activity gen Stale ; 

□ A. in progesterone est transform^ en estradiol sous 
faction de raromatase. 

□ B. FSH COntiOte la conversion des androgynes en 
estrog#nes. 

□ C les androgynes ovatieivs sont syntktetises au 
niveau de la granulosa. 

□ D. I'estradiol est produit et secrete eti phase 
folriculaire. 

□ E. Itestiadol est produit et syttete en pliase lut^ale. 


Pour ks corrections, se reporter fa poge 410 
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Organisation et structure 
du systeme nerveux 

I. Systeme nerveux periph&rique et central 

II. Moelle spinale 

III. Enc^phale 


Objectifs 

* Com prendre I'orga nidation du systeme nerveux. 

* Assirniler les distinctions entre nerfs, faisceaux, cordons, commissures, voies et entre 
ganglions et noyaus. 

* Connaltre les definitions de dermatome et myotome. 

■ Conn alt re I'anaiomie des elements essentids de fa moelle spinale et de I'encephale. 


1. Systeme nerveux peripherique et central 

Le systeme nerveux est structure en systeme nerveux central (SMC) 
comprenant Tenc^phale et la moelfe spinale et en systeme nerveux p£ri- 
pherique (SNP), 

Le systeme nerveux peripherique a pour role de transmettre Information 
entre le systeme nerveux central et le reste du corps, II est constitue : 

• de tecepteurs peripherique? sensibles a un type de modalite sensorielle 
(tact gout, etc-) J 

- de votes afferentes qui vehiculent ('information traduite en signaux £lec- 
triques des tecepteurs p^rsphgriques vers Ie systeme nerveux central; 

• de vores eff£rentes qui vehiculent ^information traduite en signaux £lee^ 
triques du systeme nerveux central vers I'organe effecteur peripherique, 
qui assure ainsi la teponse. Elies sent de deux types : la partie efferente 
du systeme nerveux somatique qui innerve les muscles squelettiques et 
dont les neurones sont appeles pour cette raison neurones moteurs ou 
motoneuron es et la partie efferente du systeme nerveux v£getatif qui 
innerve les muscles Sisses, le muscle eardiaque, les glandes et le tube 
digestif, 

Le systeme nerveux central est constitu£ de centres integrateurs qui trai- 
tent ^information, ('organised et y tepondent L'information est transmise 
par les mtemeufones (fig. 35,1), 

A. Systeme nerveux peripherique 

Le systeme nerveux peripherique est forme de nerfs, Un nerf destgne la 
reunion de piusieurs fibres nerveuses qui cheminent ensemble vers 9a « NADJ / 85 « 
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* c'est le premier centre integrates du message nerveux par ses circuits 
transvcrsaux (voir chapitre 37) ; 

■ c'est une voie de conduction des messages nerveux; elie est parcourue 
longitudinalement de faisceaux d'axones descendants qui transmettent 
llnformation motrice de I'enc^phale a fa moctle spin ale, et de faisceaux 
d'axones ascendants qui transmettent I’information senserielte £ 
l'enc£phale. 

Sur une coupe transversale (fig. 35/2), on distingue au centre, la subs¬ 
tance grise (SC) qui a une forme de papitlon. Autour de la substance grise 
se trouve la substance blanche (SB), constitute d'axones myelin is£s. Le 
septum ntediodorsal ou poster! eur et le siIIon medioventral ou ant&rieur 
permettent de distinguer deux Itemimoelles d'anatomie et de fonttions 
id antiques. 


Fig* * 35,2 

Representation d'une coupe 
transversale de modle spiiul* 
forint At substance (rise au 
centre, entourte de substance 
bUndte en ptHpNfrie. 
lei fibres rwrveuso v^hkulant fa 
sensible y pd^-iennerit par !a 
torne pasierieure, les fixes tier- 
veLises vdiiculont U mctricite en 
sortern pat la wire antfrigure. 
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I 

A. Substance blanche 

Les faisceaux d'axones de substance blanche sont regroupes en trois 

paires de cordons qui sent d'airtere en avant: 

* les cordons posterieurs divis&s en colonnes paste rieures que sont les 
faisceaux de Colt ou gradle en dedans prenant en charge la partie inte- 
rieure du corps, et de Burdach ou cun^iforme en dehors prenant en 
charge la partie sup^rieure du corps. Ils transmettent la sensibility pro- 
fonde consciente (sens de position d r un segment de corps dans 
I'espace) et le tact ^picritique (tact fin ou discrimEnatrf) : ils sont exdusl- 
vement ascendants; 

* les cordons lateraux situds entre les raernes dorsals (poster! euro) et ven- 
trale (anteneure) component des votes ascendantes transmettant la 
sensibility douloureuse et thermique en particulier, et descendantes 
(faisceau pyramidal crois£); 
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*les cordons antErieurs sont constituEs de voies descend antes mot rices 
(faisceau pyramidal direct et faisceaux tecto-, vestibulo-, olivo- et rubros¬ 
pinal extrapyramidaux) et as Cendant es. 

Ainsl ces trois Faisceaux anatomiques correspondent k one fonctionnalitE 
diffErente, 


■ QndisigMparun 
chtffre fumain fas douze 
paires successrves de 
nerfs crfinfans. 


B. Substance grise 


La substance grise est organisEe en comes, Les comes postErieures resol¬ 
vent des fibres en provenance des racines posterieures et serve nt de relate 
a la sen&ibiEitE thermoalgique (sensibility therm! que et doubu reuse), Des 
comes lateraies Emergent les fibres pregang I ronnai res sympathiques de 
D1 k L2 et les fibres prEganglionrtaires parasympathiques de S2 k S4 assu- 
rant une fondion vegetative (voir drapitre 6, p< Q7), Des cornes onfE- 
rieures partent les neurones par les racines antErieures et arrivent les 
influx descendants en provenance de I'ensemble do systEme nerveux. 
Elies resolvent des informations sensorlelles des rEcepteurs periphEriques 
soit directement des racines dorsales, soil indirectement par les voies 
dissociation intersegmentaires de neurones de la come postErieure 
control ate rale. Les neurones issus des comes antcricures sont les moto- 
neurones qui mnervent tes fibres muscular res squelettiques extra fuso- 
riales responsables du mouvement 

A chaque niveau de la moelle spinale, on reconnait une racine ventrale 
(ou anterieure) et une racine dorsale (ou postErieure) qua porte le 
ganglion rachldtert, siEge des corps cellulaires des neurones sensor ids. 
Au niveau du trou de conjugaison vertebral les deux racines se rEonis- 
sent pour former le nerf rachidien, Reu aprEs son emergence, ce nerf 
donne naissarrce a une branche dorsale qui innerve les muscles para- 
vertEbraux, La branche ventrale de ces nerfs prend en charge un 
segment corporal ou m£tam&re different selon le niveau anatomique 
dont elle est issue. Au niveau thoracique, ces nerfs restent individua- 
lisEs, Au niveau cervical lombaire et sacrE les nerfs rachidiens Echan- 
gent des fibres entre eux formant un rEseau ou plexus nerveux appelEs 
les plexus brachial et plexus lombosacre . A I'issue de ce resea u, Emer¬ 
gent les troncs nerveux sensitivemoteurs, De maniEre schEmatique, les 
huit nerfs cervicaux sont responsables de llnnervation du cou et des 
membres supErieurs, les douie nerfs thoracique s ou dorsaux sont 
responsables de I'innervation des parois thoracique et abdominale, les 
cinq nerfs lombaires sont responsables de I'in nerval ion des membres 
infErieurs et les cinq nerfs sacrEs sont responsables de llnnervation 
des organes urogEnitaux et de la partie terminale du tube digestif Les 
racines, les plexus et les troncs nerveux dEfinissent !e systEme nerveux 
pEriphErique. Dix nerfs admens qui assurent la sensibilitE et la motri- 
citE des organes contenus dans la t£te et de la face (du III au XII) 
appartiennent an systEme nerveux pEriphErique. Les nerfs I (olfactif) et 
El (optique) appartiennent, malgrE leur nom, au systEme nerveux 
central. 


Le temtolre corporel innervE par une seule racine dorsale est appelE 
dermatome : il s'agit d'un terntoire sensilif, Le terrrtoire corporel innervE 
par une seule racine ventrale est appelE myotome : il s'agit d'un terntoire 
moteur. 
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HI. Encephale 

L'encGphale (fig. 35.3A) designs le pmsenc6phale - qui est constitu£ par 
le t£lenc£phale le diencdiphale le tronc cerebral et le eervelet Le 
tronc c£r£brat comprend de haut en bas le m£senc£phale ou pedoncules 
c£rebraux, la protuberance ou pont et enfin le bulbe rachidien. Le cervelet 
est situG en arriere du tronc cerebral* Le bulbe rachidten se continue dans 
la colonne vertebrate par la moelle spinale. 


Labe frontal 


A 



T^lencephaFe 


Prosen* / 
cdphale s - 


Dienc^phale 


Mosoncophalo 


Tronc y 
c£r£bral\ 


Panl 
Bulbe 


Moello 
spinal □ 


Lobe 

occipital 


Lobe parieial 


Cervefol 


Fig. 35.3 

Reprfoefltetton s<tifmatiqu'e de Fenciphalc. 

A. Le la be temporal a <?t<? dte atin dc vi^ualrscr les 
structures prclonte de ITentiphale. 

B. Swnatotopie du cortex cerebral. 

L« voies aflfanfBCtui k ptojettent sur I'hfrnis- 
phire giudie proviennenl dc I’hfrnkofps droit I; 
organs ginteu*; 2 : pied; 3 : jambe; 4: handle; 
5 : Irene ; 6: cou; 7: Itle ; ft: ^paule ; S: bras; lb: 
cDude ,11: avant-bras; 12' main. ; \l : potKf; 

14 ; ceil; 15 ; IKK; 16: face ; 17 : tevres; Ifi ; 
infehrire ; 19 : langue; 30 : pharynx; 21: vlscfcres. 



A. Tronc e£r£bral 

Tonies tes voies passent par le tronc c£r£brat; du prosenc£phale a la 
moelle spinale et du cervelet la moelle spinale en empruntant les voies 
de passage aux trois Stages du tronc cdr£brai que sont les pedoncules 
c6r£be1leux sup^rieurs, moyens et iof£rieurs. Le m^sencephaEe est divise 
par J'aqueduc de Sylvius en region ventrale ou tegmentum et en region 
dorsale ou feefum. En plus de ces voies de passage, le tronc c6r£bral 
comporte des noyaux intrinseques : 

* fes noyaux de dix des douze nerfs erdnrens; 
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somatoto pique de I'homme ou homunculus (& petit bom me *} des cortex 
moteur et sensoriei (fig, 35,3B). L homunculus est une carte de represen¬ 
tation nerveuse de la tete et du corps avec une certaine distort on tradui- 
sant la density des recepteurs p£riph£riques : la bouche et la main occU’ 
pent la partie la plus grande du cortex cerebral et sont I oca I [.sees le long 
du tiers lateral ou externe du cortex. Is psrtie haute du tronc et le 
rnembre sup£rieur sont localises le long du tiers moyen du cortex et le 
mennbre infeiieur et la partie basse du tronc sont localises le long du tiers 
medial ou interne du cortex. 

Le cortex c£r£bral est form£ de six couches de cellules, la couchel d£si- 
gnant la couche la plus superfiddle et la couche VI la couche la plus 
pmfonde. Elies sont caracterisces par la densite de types cellulaires qui les 
composenL Les cellules pyramidales de fa couche V sont les seules 
cellules eff£rentes du cortex et sont eppelees pour cette raison neurones 
de projection. Les cellules non pyra midales sont les cellules 6toif6es qui 
composent la couche IV ou couche granulatre dont les axones vont servir 
d'mterneumnes au sein meme du cortex. La subdivision du cortex en 
aires a et£ realisde en fonctron de la density relative en type neuronal des 
differentes couches: c'est {'analyse cyioarchiieaonique de Brodmann, 
Cette subdivision en aires anatomiques recouwe une certaine subdivision 
fonctionnelle, 

Les cortex primaires sont dits h£t£rotypiques ; fe cortex somesth^sique 
primalre ou « SI * est dit granuiaire car riche en cellules 6toil£es dans ia 
couche IV ; le cortex moteur primaire ou b Ml » est dit agranulaire car la 
couche IV est quasiment inexistante, lls s'opposent aux cortex associates 
dits homoty piques dont les diff^rentes couches sont homog^nes, 

Les afterences corticocorticales se projettent sur les couches II et hi. La 
couche (V recoit des informations afterentes du thalamus tandis que les 
neurones de fa couche VI envoient leur information vers le thalamus, les 
aff£rences qui rentrent dans le cortex ainsi que les efferences qui en 
sortent sont excitatrices et contiennent les neurotransmetteurs glutamate 
et aspartate; les systemes de neurones intrinseques contiennent les 
neurotransmetteurs inhibiteurs de type GABA et neuromodulateur de type 
neurc p eptrde rg i q u e, 

Les aires primaires receivent dircctement une information sensorielle 
provenant de la p£riph£rie (cortex SI) ou envoient directement une 
commande £ la p£riph£rie (cortex Ml). Les aires associative^ sont le lieu 
de rencontre de ("information provenant de diverses autres regions de 
I'enc^phale qui Servent a confronter et coordonner teurs informations. 


■ Cette somatatopre 

exptiqi.fi? to sLTfwmoe 
dune paralysis du 
membre inf£rieur en cos 
de iCdon dc b partie 
mediate du cortex 
moteur. 


D, Structures profondes 

Les noyaux gris profonds sont des structures srtu6es dans la profondeur 
des hemispheres cer£braux, impliques dans le controle des mouvemerts 
et de la posture; le striatum, form£ du putamen et du noyau caud4, le 
pallidum, le noyau accumbens et Xamygdaie. L'amygdale est constitute 
par plusieurs noyaux de la partie ant&rieure du lobe temporal, a Lextrc- 
mite anterieure de Ihippocampe implique dans la memorisation et 
I’apprentissage. 

Le diencephale est situe a la profondeur et a la partie media ne du 
prosenc^phale et est constitue principal e merit par le thalamus et Xhypo¬ 
thalamus. Le thalamus est une station de refais synaptique fondamentale, 
L'hypothalamus est silu£ sous le thalamus et au-dessus de I'hypophyse a « NADJ i 85 
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I. Generalites 

IL Somesthesie 

III- Contrfile de Ea douleur 

IV. Vision 

V. Audition 

VI. Systeme vestlbulaire 

VII. Odorat 

VIII. Gout 


Objectify 

’ CormaTtre tes definitions de r&cepteurs, d'unitfc sensoridle, de champ r^cepteur. 

■ Connaltre [es modal ites du codage sensoriel primaire, de I'organisation des 
different* feseaux neurnnau* et de E'analyse du signal du systeme nerveux central. 

* Connaitre les sp^rifidfes de ces different* dements dans les modalites sensoridles 
suivantes: la somesth£ste, ('audition, le systeme vestibuEaire, la vision, le gout, 

T odorat 


L Generalites 

Le systeme sense riel est tine aptitude essentiefle du systeme nerveux 
permettanE de reagir a des stimuli internes ou extemes, Ces stimuli sont 
traduits en signal ^lectrique qui chemine par des voies nerveuses sp^dtfi- 
ques jusqu'a efes regions spitifiques de i'encephale chargees de traiter 
I'infoimation. L'information sensortelle qui attemt la conscience est 
appefee sensation ; la perception est la comprehension de la signification 
de la sensation. 

A. Reecptcurs 

Linformalion, ou stimulus, du monde exferieirr vers !e sysfeme nerveux 
existe sous la forme dfenergie (lumfere, son, pression Cette £nergie 
est transduite par le fecepteur en potentiel electrotonique, capable de 
duclenther un potentiel cTaction qui se propage le long du neurone. Les 
r£cepteurs existent soft comme extfemife sp£dalisee du neurone afferent, 
soft comme cellule sp£dalis£e qui transmettra £ son tour I information au 
neurone afferent. 

If exists plusieurs types de fecepteurs qui fepondent de manure sp£ci- 
fique, c'est-a-d;re plus facilement £ un stimulus donne. Toutefois, si le » NADJ / 85 
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Lorsque le prolongement central du neurone afferent forme des synapses 
avee plusieurs Entemeu rones de la moeile spErrale (ou de Fenc£phale) ( 
cel a constitue un syst^me divergent: b stimulation des fibres affe rentes 
d'un noyau entraine V excitation d'yn nqmbre plus grand de fibres eff£- 
rentes do ce noyau. Si au contra ire Ees pro long omen is de plusieurs 
neurones afferent* se projettent sur un m£me Enterneurone, cda cons- 
tittle tin syst^me convergent. Les voies ascend antes qui transmettent 
J'info matron d'un seul type de r£cepteuf sont les voies ascend antes 
specifEqjues ct possent par le front cerebral et !e thalamus. Les voies des 
r^cepteurs somatiques, de fa peau, des musdes squefettiques, des 
tendons et des articulations, parviennent au cortex somesthysique dans le 
lobe pari&taL Les voies des recepteurs des yeux vont au cortex visuel dans 
le Eobe occipital et des oreilles au cortex auditcf dans Ee lobe temporal ; les 
voles des recepteurs olfactifs se rendent y certaines regions limbiques et 
les voies des recepteurs du goftt au cortex parietal. 

Les neurones des voies ascendantes non specifiques sont actlvfe par des 
unites sensorielles de divers types. Its ne transmettent que Tinformation 
gen era Ic : ce sont des neurones d its polymodaux. Ces voces arrivent a fa 
r£ticul£e et £ certaines regions du cortex somesth^sfque non drscrimb 
n antes. 

^analyse de ['information est transmise des aires primaires aux aires 
dissociation. Ainsi une bsion des aires sensed el fes entraine one incapa¬ 
city a reconnaitre les formes complexes des objets par la palpation ou 
ast&r&ognosie, une l&scon 4tendue du cortex parietal droit entraine une 
perte de la perception de Fhymi-espace ou Lh^micorps controbtyral 
appelte negligence. 

Les facteurs de variation d'analyse de la sensation sont modules par 
['experience, I'^motion, la person nality, Un filtre de certaines informations 
peut £tre effect u£, de meme des lesions des circuits neuronaux ou 1'admL 
ni strati on aigue ou chronique de drogues peuvent modifier la sensation et 
la perception. 

II. Somesthesie 

La somesthysEe renseigne sur les sensations pro vena nt de la peau, des OS, 
des muscles, des articulations et des visc^res, 

A. Recepteurs 

On peut les classer en recepteurs transmettant I'information de Fenvtron- 
nement extyrieur ou extiror^cepteurs. de I'environnement int£rieur ou 
enteror£cepteurs et de la position du corps dans Fes pace ou propriocep- 
tears. On peut £ga]ement les classer en function de leur localisation 
{recepteurs cutan^s, musculalres, articulaires et visceraux). 

1. Recepteurs cutanes 
Ifs sont de deux types. 

A terminaEson axonale fibre, conduisant FEn formation le long d'axones 
fins, non myyfinises, les fibres C et AS : ce sont les recepteurs sensibles d 
la temperature et les noacepteurs, recepteurs sensibles a b doufeur, Les 
recepteurs sensibfes £ fa chaleur (3CM3 X) augmentent b frequence de 
dy charge des potentiels d'action lors d'un rychauffement le long des 
fibres C et les rycepteurs sensibles au froid (20-35 X)..j^gjp^ntefit leur 
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culler en eas d'isthymte, et transmettent r Influx le long des fibres de 
type U, III et IV (ou fibres Aft A6 et C). 

Dans les articulations, les corpuscules de Pacini (a adaptation rapide) et 
de Ruffin! (d adaptation lente) r^pondent aux positions extremes de I'arti- 
cuI a tion et transmettent I'influx le long des fibres de type II (ou fibres A|J}, 
Les nocicepteurs sent surtout sensible* k J r !nfl animation au sein de I'arti- 
culation, et transmettent I'influx le Tong des fibres de type f!1 et IV (ou 
fibres AS et C). 

Dans les visc^res, des m^canor^cepteurs rypondent h la distension de 
t'organe et les nocicepteurs sign a lent une lesio n, 

B Voles sensorieUes 

Elies sont composes d'une chalne de trois neurones que sent les 
neurones de 1 #r ordre p de 2 e ordre et de 3 e ordre* lls font synapse en des 
endroits different^ du systeme nerveux en fonction du type de sensibiiite 
vyhicuiye. On distingue les voies de la sensibility superfidetle ou 
exteroceptive; 

* tactile ypicritique qui permet Ea discrimination fine, consdente et la loca¬ 
lisation de I'information; 

- tactile protopathique qui permet la discrimination grassiere consdente 
contiuisant au cortex city bra I et inconsciente cond uisant au cervelet; 

* therm ique qui appr£cie le chaud et Ee froid ; 

* doulou reuse ou nociceptive ; 

" et les voies de fa sensibility profonde ou proprioceptive, qui permet 
d'appr£cter le sens de position d f un segment de corps. 

Les axones de gros dramytre (A« et A|i) empruntent la vole des colonnes 
dorsales ipsilatyrales sans relais dans la moelle jusqu r au tronc c^bral oil 
ils font synapse avec les neurones de 2 e ordre; les fibres de petit 
diam^tre (AS et C) contadent les neurones de 2*ordre dans la moelle 
spin ale, que ces demiers traversent pour former dans le cordon lateral 
contralateral le fats cents spinothalamique qui remonte jusqu'au tronc 
c£r£bral, 

1. Voie des colonnes dorsales et du lemnisque median 

Les fibres de gras calibre A a et A|1 du premier neurone qui v£hiculent la 
sensibility profonde et Ea sensibility tactile ypicritique gagnent la moelle 
spinale en empruntam les racines postyrreures, puis les cordons posty- 
rieurs sans relais jusqu'au bulbe. Le deuxifeme neurone prend naissance 
dans le bulbe ou il decusse h sa partie infydeure, emprunte le ruban de 
Ret! mydtan jusqu'au noyau ventroposterolotyrai du thalamus, entrant 
ainsl dans la constitution du systeme iemniscaf. Les informations ente¬ 
ntes rejdgnent la rygion centra I e du noyau ventropostyrolatyral du 
thalamus, tandls que les informations profondes rejoignent la peripherie 
de ce noyau. La synapse avec le troisiyme neurone s'effectue darts le 
thalamus, II se projette sur I'aire somesth£sique primal re situ£e dans le 
cortex parietal ascendant selon une topographie d'homunculus sensitif 
(fig. 36.7), Le cortex somesthysique primaire 51 est la juxtaposition de 
colonnes dans lesquefles les neurones appartenant a une me me colonne 
cortlcale sont actives par le me me type de ry cepteurs et resolvent leur 
information de la me me zone du corps. 
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3* Voles splnoc^beKeuses 

Les faisceaux spinocerybelfeux dorsal et ventral v^hlenient vers le cervetet 
homolateral {'information provenant des fuseaux neuromusculaires el des 
organes tendineux de Golgi, en empruntant les pedoncules c^r^belleux 
inf^rieur et sup^neur. 

A. Voies trigeminates 

Les informations Oitan£es de la face et de la bouche sont transports 
par les branches du nerf trijumeau (V s paire cr^nienne) vers te noyau 
sensorieL Les projections issues du 2 e neurone croisent la llgne m£diane 
et montent dans 1e tronc c£r£bral en s'associant au lemniscus medial 
pour fa ire re! a is dans 1e noyau ventropostifatnedian du thalamus et se 
terminer sur la circon volution pariytale ascendante du cortex cerebral. Les 
axones de petit diairtetre qui v£hiculent la sensibility douloureuse font 
synapse avec te 2 e neurone dans te noyau trigeminy spinal qui se projette 
dans le noyau ventropostdro lateral et le 3 e neurone se projette dans te 
cortex (voErfEg. 36,1 et 36.2), 

Pour toutes les voles de la sensibility les voies issues des rdcepteufS 
somatiques de rftemicorps gauche vont au cortex somesth£siqiie droit et 
inversement 


III. Controle de (a douleur 

Au niveau de la corne posterteure de la moelte spinale, plus ptecis£ment 
au niveau de la substance gGlatineu&e de Rolando, 11 existe un systeme de 
contrdle de la douleur particulterement elobore d^nommy gate conftaf 
ou th£orie de la porte, En effet cette region agit comme une barrtere 
controlant l influx douloureux dans les voies nociceptrices, A ce niveau, les 
fibres Aa et AJJ ainsi que les fibres A5 et C provenant des racines poste- 
rieures gagnent les neurones qui donnent naissance a la vole sensitive du 
systeme nervetix central II existe des interneurones inhrbiteurs au niveau 
de la substance g&latineuse de Rolando, qui font synapse avec le 
deuxieme neurone de la voie spinotha[antique, Des col late rales prove¬ 
nant des fibres Aft et Afi gagnent les interneurones inhEbiteurs qutelles 
activent bloquant ainsi les messages nociceptifs en provenance des 
fibres AS et C ; des collaborates en provenance des fibres Aft et C Enhibent 
les interneurones inhibiteurs, facilitant done le passage des messages 
nociceptifs en provenance des fibres A5 et C Ainsi, lors d'une stimulation 
somestltesique, {'excitation des fibres Aa et Afl aura tendance a bloquer 
la porte, inhibant te passage des influx en provenance des fibres A 5 et c 
vers le neurone central (voir fig. 36.2). 

S if existe une lesion de ces memes fibres, teur effet inhibiteur par excita¬ 
tion de I'intemeurone dfminue, ouvrant ainsi la porte ce qui permet le 
passage du message nodeeptif On observe a tors, en con sequence de la 
dGaffereritation, des douteurs pour des stimulations qui normalement ne 
sont pas douloureuses, Ainsi, effleurer une region du corps peut £tre 
ressenti comme externement douloureuse, 

Les influx nerveux vehicules par les fibres C libyrent la substance P d'origine 
polypeptidique qui excite les neurones de la corne post£rieure. Le gluta¬ 
mate est I'autre neurotransmetteur essentiel dans la transmission de la 
douleur. II est lib^te par les fibres nociceptives et par les fibres cutanees 


■ CesffesystSmedi/ 
r gale control * .7^1 asr 
utilise lorsque noui fiouS 
brQtons et que nous 
framm fa zone 
doufaureuse avec fa 
patime de h mam, dam- 
fa but de dtminuer la 
sensation de douleur 
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t_e systeme de la come posterieure est sous le contrdle mhibiteur dsffus 
descendant du thalamus, indutsant une analgesic, De plus, des fibres du 
systeme anterolateral se terminent dans la substance grise p£rNaquedu- 
cafe m£senc£phalique qui contient des endorphines, des enk^phalines et 
des dynorphlnes, Elle envoie a son tour des projections descendants aun 
neurones s£rotoninergiques de la protuberance et aux neurones noradte- 
nerglques et sGrotoninerglques du bulbe (noyaus du rapfte), qui h leur 
tour envoient des projections descend antes inhibitrices dans Ee cordon 
dorsolateral de fa moelle spin ale sur la come posterieure en active nt les 
neurones enkgphalinerglques de la substance gelatine use. 

Les tecepteurs opioides et leurs ligands, les en do morphines, sont extre¬ 
me men! impliques dans les voles de la douleur: les enkephalines sont 
synth£tis£es par lies neurones enk^phaliques et les endorphines sont 
synth£tis£es par I'hypophyse. Les opiac£s inhibent la liberation de la 
substance P au niveau medulla ire. Ce sont les neurontediateurs des inter- 
neurones medulla ires. Ainsi, ce systeme pent drmmuer 1'intensite des 
sensations doufoureuses voire empedier la douleur d'atteindre la cons¬ 
cience. 

L'adrvation des interneurones peut donner lieu au ph6nontene d H irradia¬ 
tion doufoureuse : fa douleur est ressentie a un endroit different du site 
f£s£, Par example, la douleur de l J infarct us du myocarde est perdue dans 
le bras gauche ; en effet, les votes somatiques et visc^rales convergent 
vers les m£mes interneurones. Com me Texcitation des neurones afterents 
somatiques est la source la plus commune dactivation des neurones, 
o'est celle-d qui apparalt locallsatrice, 

inhibition des voies de la douleur du systeme nerveux peut se faire par 
electrostimulation (au niveau de la moelle spin ale, du tronc c^tebrai “ 
substance grise p£rj-aqu educate et noyau du raph£ - et du thalamus), 
Ces regions correspondent au point cToiigine des voles descendantes 
inhibitrices de la transmission de ^information issue des nodcepteurs et 
agissent au niveau des interneurones ou directement au niveau de la 
terminaison des norite pteurs. L'electrostimulation cutanee selon le nterne 
prrncipe consiste a appliquer des electrodes sur la peau de la region 
doufoureuse; en effet la stimulation des fibres affe rentes non nocicep¬ 
tives de foible seuil provoque alors I'inhibition des interneurones des 
voies de la douleur. 


■ La fumifre bksnche 
correspond d un 
melange de tooles les 
longueurs d'oncfes ef h 
lumidre noire a S'absence 
de rovre 


IV. Vision 

La vision est possible grSce & une composanie optique qui focalise le 
signal lumineux sur les tecepteurs vi suets et une composante nerveuse 
qui transforme I'image en potentials daction qui vent s'adie miner 
jusqu'au lobe occipital ou 1 Is sont d£cod£s en image. Le champ visuet se 
d£finit comme la partie du monde visuel qui sttmufe la tetine b un 
moment donn£, 

Les phototecepteurs sont les cellules de la tetine sensibles a une bande 
ttes etroite du spectre des radiations electromagnCliques, qui est repte- 
sentee par fa lumtere visible. L H £nergte lumineuse est d£finie par sa 
frequence et surtout sa longueur d'onde : les longueurs d'onde entre 400 
et 700 nm sont perques comme des couleurs difterentes. 

La bands lumineuse va se projeter sur la tetlne qui est du tissu nerveux 
situg au fond du globe oculaire, !e stimulus lumineux Gtant focalise sur la 
tetine grace au cristallin et b la cor nee, Les photor^cep^g^ 8 |ont situ£s 
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cellules bipolaires qui conservent done un petit champ r^cepteur, ce qui 
explique leur bonne resolution spat i ale. Les cellules ganglionnaires ont un 
champ r£cepteuf plus complexe h centre excitateur (ON) et a p£riph£rie 
in hi bitrice (OFF) ou I'inverse. Elies permettent de rSpondre de manure 
differentielle aux limites de contraste. 

■ L'anopseifesigpewie Les nerfs optfques droit et gauche se rejoignent h la base du er£ne pour 

pens de fa w mn dun form er Ee chiasm a optique qu i est s rtue a u-dessu s d e I' hy pophy se. Urn age 

” ,L _'' visuelle est invers£e sur la ratine du fait des propriety optiques de I'ceiL 

La ratine Enferieure correspond air champ visuel sup^rieur et la ratine 
superieure correspond au champ visuel Enf^rieur. Le champ visuel gauche 
se projette sur la ratine temporale de ('ceil droit et sur la ratine nasaLe de 
I'ceil gauche, et le champ visuel droit se projette sur la retine temporale de 
Poeil gauche et sur la ratine nasale de 1'ceil droit. Au niveau du chiasma, 
('information qui vient des deux champs visuels temporaux et qui se 
projette sur les ratines nasales croise pour emprunter la bandelette 
optique controlat6rale alors que ['information qui vrent des deux champs 
n a same et qui se projette sur les ratines tempo rales reste ipsi lateral e et 
re joint la bandelette optique h o mol atd rale. Ced explique que les turn ears 
de Thypophyse voIumEneuses qui splendent vers le haut et compriment 
la region du chiasma entrainent une h^mianopsie brtemporale (fig. 363), 


CEil gauche GEN droit 


Deficits visuels 
CEil gauche CEil droit 





Fig. 36.3 

Representation 
sdiematique des voies 
risudles de U reline 
jiuqu'au cartel slrie. 

l« vote* en couteur reprt- 
senlent In vein stimulus 
par I'hemichainp visuel 
droit 


L'information transports dans chaque bandelette optique concerne done 
rhGmichamp visuel controlateraL La representation du champ visuel 
gauche se trouve dans rh£misph£re droit et inversement. 

La bandelette optique, contenant les axones des cellules gang I io unarms, 
rejoint !e corps genauillG lateral (CGL) dans le thalamus. Ce noyau est 
form£ de six couches cdlulaires, les couches ventrales 1 et 2 contrennent 
des neurones de grande taille ou magnocellulaires et les couches 
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■ Les motifs scnores 
repdt£s xwrt per^us 
comme de fa musique ; 
les motifs senses non 
r£p€t £s sontp&pis 
comme des bruits. 


m L'otospongiase est 
une mafadie de fa 
diminution de s 
matiwnwflJs de twiner 
ef crfsosJCri d une perte de 
F audition. 


V* Audition 

L'energie so no re se transmet par i'intermedialre des vibrations des mole¬ 
cules dans un mifieu. Le milieu le plus r£pandu est fair et tout objet 
susceptible de perturber les molecules d'air peut £tre la source d'un son, 
Cette perturbation consiste en des compressions ou les molecules sont 
rapproch£es les unes des autres et oil la pression est £lev£e et des rare¬ 
factions ou les molecules sont plus eloignees les unes des autres, Une 
onde son ore au tours du temps pr£sente une alternance de pressions: 
les pressions £lev£es au moment des compressions et les pressions 
faibles au moment des rarefactions. La difference de pression des mole¬ 
cules d'air entre les zones de pression determine I'amplitude de Tonde 
qui est une mesure de [Intensity du son. Plus la frequence de vibration 
est £lev£e r plus le son est haut La tonality d'un son est exprim^e en Hertz 
(Hz): I'oreille humaine permit les frequences comprises entre 20 Hz- 
20 000 Hi mais au mieux entre 1 000 Hz-4 000 Hz qui correspondent au 
registre des conversations. La limrte des frequences sup^rieures diminue 
progressivement avec I'age* Plus ^amplitude est grande, plus le son est 
fort: ['amplitude d'un son est exprim£e en decibels (dB). 

L'apparoil sonore est divise en trois parties: le conduit auditif externe, 
I'oreiEle moyenne et I'oreille interne, Les ondes sonores p£n£trent dans le 
conduit auditif externe de I'oreille. sont amplifies gr3ce au pavilion de 
I'oreitle et sont transmrses jusqu'a la membrane tympanique. Celte-d, 
situ^e h 1'extremit^ du conduit auditif externe, vibre a la memo pression 
que i'onde sonore, et se creuse a I'int^rieur quand la pression augmente 
au cours d'une zone de compression. Au cours de la zone de rarefaction 
suivante, la membrane retrouve sa positron initiate. La membrane tympa- 
nique vibre lentement aux sons de basse frequence et rapidement aux 
sons de haute frequence. La cavity de I'oreille moyenne remplie d'air fait 
suite k la membrane tympanique, Elfe est situSe dans I'os temporal du 
crane. Dans le conduit auditif externe et !a cavit£ de I'oreille moyenne la 
pression est £gale □ la pression atmospherique, Celle-ci est assures dans 
I'oreille moyenne par la trompe d'Eustache qui fa relie au pharynx, Lorifice 
de la trompe d'Eustache, normalement ferm6, s'ouvre au cours des 
mouvements de deglutition et de bSillements afin d'Cquilibrer la pression 
de I'oreille moyenne avec la pression atmospherique. Des changements 
de pression peuvent se produire fors de modifications brutales en altitude 
(fa pression dans la cavite de I'oreille moyenne reste constante si ('orifice 
de la trompe d'Eustache ne s'ouvre pas r et est responsable alors d'un 
etirement de (a membrane tympanique occasionnant une douleur), Les 
mouvements du tympan sont ensuite transmis aux osselets de I'oreille 
moyenne qui transmettent la vibration du son a I'oreille interne oil le 
signal sonore est transduit 

L'oreiEle interne est constitute par le limagon osseux ou cochEde, qui 
permet I'audition, et I'appareil vestibulaire, qua participe 4 l'£quifibre, Elfe 
est s£par£e de la cavity de I'oreille moyenne par la fenitre ovale. La 
chaine des trois osselets constitute de dehors en dedans par Le marteau, 
I'enclume et 1'ttrier amplifle les sons regus de la membrane tympanique 
jusqu't la fenttre ovale. L'tnergie sonore est amplifite k 3a fois par I'effet 
de levier des trois osselets et par fa diminution de surface considerable 
entre (a membrane tympanique et la fenitre ovale. 

Le muscle de l f £trier ou muscle stapgdien protege I'oreiEle interne en limi- 
tant les mouvements de Tossetet II est innervG par le..J^I D ^J^byperacousie 
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prim <sir$ et secondalre situ£s dans le lobe temporal Les projections bila- 
terales, la sensi'biiitc des neurones a ['intensity du stimulus qui provient 
de chaque oreitle et la rapidity a vet taquelle it y parvient, d£terminent 
['orientation du son. [.'organisation tonotopique des sons en function de 
leur frequence codee dans Forganc de Corti est conserve. Des colonnes 
d f isofr£quence r£pondent mieux a une stimulation monoauriculaire de 
loreille controlat^rale ou bten ^ une stimulation bi auricula ire. 

VI. Systems vestibulaire 

Les changements de position des membres et du tronc modtfiem te 
centre d r £quiilibre du corps et impliquent le repositionnement de fa tete 
grloe au systeme vestibulaire ; tl coordonne les movements de la tete et 
des yeux pour fixer Trmage sur la ratine ; il participe an tonus mustulaire 
et b la posture. L'ensemble de ces modifications est per^u par Ees cellules 
dliees de I'appareit vestibulaire situ£ dans ForeiEle interne, Ce dernier est 
compost d J une s£rie de tubes membraneux remplis de liquids. Vendo- 
tymphe, relics Ees uns aux autres et au canal cochlea ire: ce sont trois 
const/* semirirculaires membraneux et deux re nf laments que sont Vutri- 
cuie et le saccule, tls sont eux-m£mes entour£s de p£rilynnphe, Les 
canaux osseux logeant la cochl^e d'une part et I'appareil vestibulaire 
d J autre part constituent le labyrinthe. Les canaux semicirculaires sont 
connects b Futricule luhmeme connects au saccule qui communique 
avec la cochl£e ce qui permet la circulation de Tendolymphe (fig. 36.4B), 

Les canaux semicirculaires osseux logertt les canaux semicirculaires 
membraneux qui d£tecftent ('acceleration angulaire au cours de Ea rotation 
de la tete selon trois axes perpend!culaires, lls se terminent dans 
\'ampaule t renftement situe a I 1 extremity de chacun des trois canaux. Le 
plancher de ('ampoule contient une cr£te de cellules cilices specialises, 
fa cr&te ampullaire, dont le sommet est reconvert par une masse gelati- 
neuse, la cupule . Lorsque la tete se d£place, les structures osseuses, 
rnembraneuses des canaux semicirculaires et les cellules olives se d£pla- 
cent avec elle. L'endolymphe a une certaine inertie qui results par conse¬ 
quent d'un mouvement de la cupule dans Fampoule, un fiechissement 
des cils et arnsi une stimulation des cellules cilices. Lorsque le mouve^ 
ment est constant l'endolymphe se deplate avec le rests des autres struc¬ 
tures et les cils reprennent leur position origtnelle. Aussr, on comprend 
bien qu'ils ne soient stimulus qu'aux changements de position. 

L'acc^l Oration lin£aire dans les plans horizontal et vertical et I'inclinaison 
de la tfite par rapport b la verticale sont d£tectees dans Futricule et la 
saccule situes dans !e vestibule, cavite qui s£pare les canaux semi-circu- 
laires de la cochl^e. Les cellules r£ceptdces de la macula de Futricule et la 
saccule sont des m£canor£cepteurs sensibles au d£placement des cils, 

Les cils sont couverts d'une substance gdatineuse dans laquelic de 
petites pierres, les otalithes (de carbonate de calcium) sont enfouls. Ces 
cristaux denses de carbonate de calcium rendent Ea membrane otoli- 
thique plus pesante, Cette substance et les otolithes qui la composent se 
d£pfacent. lors de toute acceleration lin£aire, contre les cellules cilices; 
les cils fl&chissent et les cellules r^ceptrices sont stimulus. 

Les cellules dliees son! sensibles a la vrtesse et a ['intensity du stimulus ; 
chaque rficepteur r£pond b une direction donn£e par le sens de fl£chisse- 
ment du cil. Quand un cil flechit dans une position donnee, la cellule se 
depolarise. Quand le cil flechit dans une direction opposes, la cellule » nadjiss- 
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s’hyperpd arise, La frequence des potentials d'action des axones qui font 
synapse avec ces cellules cilides depend de ces para metres, Lorsque le ciE 
est flechi, la membrane apicale est d6form£e ce qui augmente le flux 
dlons potassiques entrants qui depolarise la cellule ciEi^e, errant un flux 
entrant d'lons Ca 2+ et la liberation d'un transmetteur chimique r qui active 
les terminal sons neuronales qui etabEissent des synapses avec Jes cellules 
cilices. Un mouvement inverse des cils hyperpol arise la cellule en r£dui- 
sant le flux entrant de K + , 

Les cellules allies de la cr£te ampul la ire et des macula sent innervees par 
des cellules blpolatres dont le corps cellulaire se trouve dans le ganglion 
de Scarpa situe dans le conduit auditrf Interne. L'information circule le 
long des axones qui rejoignent les neurones de la branche du nerf VIII 
cheminant avec les neurones qui vfehiculent l'information auditive, A la 
jOnction du bulbe et de la protuberance, le nerf fait relais dans quatre 
noyaux vestibulaires. Sur ceux-ci arrivent des projections afferentes du 
cervelet et du cortex modulant leur activity, ^information est transmise le 
long d'une voie poEyneuronale & une aire du cortex parietal pr£s de Ea 
representation de la face et est int£gr£e avec l'information proprioceptive 
provenant des articulations, des tendons, de la peau permettant ainsi le 
sens de la posture et du mouvement; el les Ornette nt des projections 
vestibuloc£r£belTeuses vers les noyaux moteurs oculaires extrins^ques 
(reflexes oculovestibulaires) et des projections to mmissu rales qui coor- 
donnent ('activity vest! bu la ire des c6t£s droit et gauche ; il existe enfin des 
projections descendantes spinales qui facilitent l'activit£ des metoneu- 
rones des muscles extenseurs et inhibent S'activitG des muscles f lech is- 
seurs. 

L'information vestibulaire permet done la fixation des globes oculaires 
avec les mouvements de la t£te; elle participe aux mGcanismes reflexes 
permettant fa position debout; elle tranjmeteu thalamus, puts au cortex, 
('information qui va £tre analyst comme une sensation consciente de la 
position et de l'acc£E£ration du corps, 

VIL Odorat 

Les cellules r£ceptrrces de !'odorat sont des ch&mor£cepteurs sensibles 
aux variations chimiques externes, Elies sont situ£es dans la muqueuse 
o If active, qui secrete du mucus, dans la partie super! cure des fosses 
nasales. Les cellules r£ceptriees ne sont pas des cellules distinctes mais 
des neurones affbrents specialises ; leur corps cellulaire possede un elar- 
gissement a partir duquel pEusieurs prolongements en forme de cits se 
projettent sur la muqueuse olfactive, Les axones amyGliniques de ces 
neurones constituent le nerf olfactrf (I) qui se projette sur le bulbe olfactif 
ipsilateral de I'enc^phaEe en p£n£trant le cr^ne par de pelites perforations 
qui ferment la fame cribtee de I'ethmoide , Les molecules odor antes une 
fois dans le nez se dissolvent dans le mucus qui recouvre les cellules 
r£ceptrices avant de se lier sur les sites recepteurs des ciEs olfactifs par 
V intermedia ire de molecules liant les odeurs. Cetles-ci se fixent sur une 
proteine r£ceptrice transmembranaire situ£e sur un cil olfactif de type 
proteine G> L'une des voies utilise est Tactivatlon d'une adenylate cyclase 
qui induit la production d'AMPc et Touverture de canaux sodiques depola- 
risant la cellule, a lorigine d'un potentiet rdkepteur puis d’un potentiel 
d'action qui se propage le long de I'axone. L'autre voie utilise est I'activa- 
lion de la phospholipase C qui induit la production d'ino^p|jjigphosphate 
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nexions avec I'odorat jooent un role dans la reconnaissance de ces 
saveurs, car cette discrimination di spa rail ou s'att^nue fortement quand 
I'odorat est pcrturbe, 


POINTS CL£S 


► Les stimuli scnsoriels sent traduits en patentee! electrique qui diemine le long de voies nerveuses 
sp£cifiques, en fonebon de la modality sensorielle v^hituke (somesthGsie, vision, audition, ^quili- 
bre r odorat, goQt) apr£s activation de terminaisons nerve uses fibres ou de r^cepteu rs specialises. 

► La dur^e du stimulus, son intensity sa modality et sa localisation sont codtes de mani&re trfes 
precise. 

► La somestlksie est constitute de voies sensorielfes a 5 neurones, dont k relate se fait dans le 
bulbe pour le systtme lemniscal et dans la come poskrieure pour le systems extralemniscal. 
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I. Reflexes 

II. Centres moteurs cerebraux et voles 
descendantes 

III. Voies non pyramidales 


Objectifs 

- Connaitre les difte rents elements composant le reflexe myotatiquo monosynaptiquo 
et leure conditions de mise en jeu. 

* Com prendre les differences d'organisation et de fo Fiction des diffe rents types de 
cortex et teur hierarchic d'activation (cortex prim a ires et associatifs), 

* Connaitre les differents ^14merits de la voie corticospinale et com prendre 
I'organisation parallels des voles non pyramidales spinales. 

- Compreodre cue les noyaux gns centraux ont un r6le dans I'initiation du 
mouvement et le cervelet dans Ea precision du mouvement sans rofe direct sur la 
force mptrice. 


Pour ifealiser correttemenl un mouvement, il feut que : 

• les effecteurs de la reponse motrice (nerfs moteurs et muscles) soient 

fonaionnels; 

• f'activity de ces effecteurs soit correctement coordonn£e par Ees centres 
nerveux enc^phaliques (cortex, noyaux gris profonds et cervelet); 

• le mouvement ainsi engendre soit contrdfe grace aux informations sen- 
saddles qui rensdgnent le centre nerveux S chaque instant sur la reali¬ 
sation du mouvement. 

On distingue classiquement Ee mouvement vohntaire du mouvement 
mvQbntaire ou encore automatique ou rfftexe ou inconsaent, mais les 
deux types de mouvement participant pour une part h toute action, 
comme la conduite automobile par exemple. 

L'ordre du mouvement volontaire est gmis dans le cortex au niveau de 
regions non f ecisement idcntifides mgis en partie impliqueeS- dans 
remotion et la nfemoire. Puis il est transmis b des regions de niveau 
intermediate : le cortex moteur c£r£bral, les noyaux gris centraux, le 
cervelet et le tronc cerebral dont les actions coordonnees vont permettre 
1 "execution du mouvement, Ces regions recoivent ^galement les affe- 
rences proven ant des recepteurs des muscles, des tendons, des articula¬ 
tions, de la peau, de Tappareil vestibulaire, des yeux, quant a la position 
du corps qui revolt l'ordre de se mouvoir. Le programme moteur peut 
afers se derouler L'information est transmise par les voles descendantes 
au* motoneurones qui seront actives. Au fur et b mesure que s'ex6cute le 
mouvement, les regions de commande de niveau intermedia ire conti¬ 
nuant de recevoir Ees informations du niveau inferieur les renseignant sur 
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Mouvemertt 


A 




Mu*d« 

Ctlrfr 


(All*Clit*lT» 


St l mu la 11 mi fur le maloneurone f du 
► FNM rfin de miHntenlt ia tension 

quelle qiK Mil le tongueur du muscle 


B 


% 37.1 

FonctiMnement et regulation 
du fusejiu neuromttKulalre 
{A). FonctlMiiment et 
regulation de I'urgant 
tendineui dc Golgi (B). 


F'bros afleronlas 




L'dzgAn* iMdlAluk de Gulgl «tl illffe 
MusoSfl an repos ——► du T#H de Is contraction des fibre* 

*Ktn<UHlM 


Lensemble des moto neurones dits mofoneurones alpha , cLun muscle 
donn£, se rassemblent en un pool de moto neurones dans la came ant£- 
rieure de la moelle spinaEe ou bien dans le tronc cerebral appele noyau 
moteur. II peut s'6tendre sur plusieurs segments moduli a ires avec une 
organisation so matoto pique mediane pour les muscles axiaux, dorsolate¬ 
rals pour Ees muscles distaux et ventroEaterale pour Ees muscles proxi- 
mau)c Dans la come ventrale, il existe un neurone particuEier, \a cellule de 
Renshcw, qui revolt une connexion monosynaptique du motoneurons (a) 
et qui se projette en retour suf son motoneurons en 1'inhibant et sur Ees 
interneurones inhibiteurs voisins. 

Le reflexe myotatique a pour fonction de s’opposer £ retirement du 
muscle. 

La deuxieme branche des fibres afterentes se termine sur des irrtemeu- 
rones qui inhibent les moto neurones qui actrvent Ees muscEes 
antagonizes ; en effet, si ceux-ci 6taient acth/£s en m£me temps, ils 
empecheraient la r^ponse reflexe. HJnnervation redproqve est dtfinte par 
I activation d'un muscle et ^inhibition sfmultan£e de son antagonists. 

La troisieme branche des fibres afferentes se termine sur d'autres moto¬ 
neuron es qui rnnervent les muscles synergiques qui vont ainsi facititer le 
mouvement ; lorsque Ees r£cepteurs et les muscles actives sont sttu£s du 
m§me cot6 du corps, il s'se^ d'une r^ponse /psrVofe/ij/ej lorsqu'ils ne sont 
pas situ£s du meme cote du corps on pa lie de reponse confrotofeca/e. 

La quatrigme branche des fibres afferentes se termine sur des intemeu- 
rones qui transmettent I'information de la longueur du muscle fusqu'aux 
regions c£r£brales contrdiant la regulation motrEce et permettant d'avoir 
une perception consciente de la position d'un membre (fig. 37.2), 


■ Lorsquun rgfkxe sc 
deroulc normalcmenl 
ceSa stgnifie que tous les 
composqnts de cef arc 
rgfksxe sanr int&jm : hs 
r£cepleur.i d'^titemenl, 
torfj aff(?fCfrtv$ I la 
transmission enlre ces 
fibres el le rnaiormmme r 
h 5 )ftoOpte 

neufomtiseuiaire et fe 
muscle fui-mvme. 

L'ctude des reflexes 
mpr£eenle an outii 
pfdcS&ux en ctinfque. 
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I'ac^tylcholine au niveau de Da synapse avec les fibres intrafusales et 
extrafusales respectivement 

B. Ref I ex e myotatique inverse ou inhibition autog&nique 

11 existe un autre systeme de recepteurs qui informe en permanence sur la 
tension, subie par Ie tendon lorsque le muscle se contracts, Cette tension 
vane selon la longueur du muscle, la charge exerc^e et la fatigue du 
muscle. Ces recepteurs sont les organes tendineux de Golgi, qui sent pres 
du point ^insertion musculaire dans les tendons. Les terminaisOns des 
fibres nerveuses afterentes sent enroulees autour de faisceaux de coHa- 
gene dans le tendon. An repos, ces faisceaux sotit ftechis r au cours de la 
contraction des fibres musculaires extrafusales, le tendon est £tir£, ainsi 
que les faisceaux, ce qui excite les terminaisons sensorielles ; les organes 
tendineux de Golgi sont alors actives, dechargent leur potentiel d'action 
qui se propage le long des branches des neurones afferent* de type Act 
(fig. 37.1 B)). L'information est transmise d‘une part & fa moelle et d'autre 
part aux centres sus-jacents. Au niveau medulla]re d une part, ils excitent 
un interneurone inhibiteur, qui tnhibe les motoneurones du muscle dont 
proviennent les fibres Au, ce qui aboutit au rel<ichement du muscle 
contract^ d'autre part ils excitent un interneurone activateur des moto- 
neurones du muscle antagonize ce qui aboutit a sa contraction. Cette 
innervation rtciproque est Tin verse de celle qui se produit par les aff£- 
rences des fuseaux ncuromusculaires, Ce r£flexe est appe(£ rtflexe 
myotatique inverse. IE s'a git d'un reflexe disynaptique. II a un role de 
protection contre les consequences n^fastes d'un exc£s de tension. 

C Reftexes de flexion et d^exterision croisee 

Ces reflexes de flexion sont des reflexes induits par la stimulation cutance 
sensorielle de la peau d'un membre ; la stimulation cutance douloureuse 
active les motoneurones des muscles ftechisseurs ipsilat^raux et inhibe 
les motoneurones des muscles extenseurs ipsilatcraux. Les recepteurs 
musculaires, articulaires ou visc£raux peuvent igalement etre impiiques. 
On les appelle encore reflexes nodeeptifs ou r&flexes de defense dont la 
function est d'doigner la partie du corps qui est soumise au stimulus 
douloureux. Ce meme stimulus a un effet inverse sur les muscles 
controlat^raux : il provoque l 1 activation des muscles extenseurs et t'inhibi- 
tion des muscles N£chisseurs, C'est le reflexe d'extension croisee . Par 
exemple, (orsqu'un stimulus douloureux est applique sur la plants du 
pied droit, ce reflexe permet ['extension du membre in!4neur gauche qui 
ainsi supports une plus grande partie du poids corporel. Cest un reflexe 
polysynaptique car il met en jeu des projections intersegments ires des 
neurones de la come post£rieure ipsilat&rales h la stimulation doulou- 
reuse, et des interneurones qui traversent la ligne m^dfane pour innerver 
les motoneurones de la corne anterieureconmtfarerate. 
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II. Centres moteurs c^rebraux et voies 
descendantes 


■ Le cortex pjft.etal 
posierieur esf fe 
ca?re four deformations 
s ensortefies muttipies, 
bamesth&htquei, 
pfopnoceptrve, 
uestibulaire. ws uefteet 
auditive qur petme/t au 
sujet dbvoir en t$te b 
perception de son corps 
dam iespace er de 
permeitrv tacdwH 
volontQirQ nopde Qt 
coarchnn£e. 


A. Cortex sensori moteur 

Le cortex sensor! moteur est: la partie du cortex smptiquee dans la regula¬ 
tion cfes mouvements. If comprend : 

* le cortex moteur primaire (Ml), situ£ e Ta face postGrieure du lobe frontal 
et en avant de la scissure de Rolando ; 

* le cortex pr£moteur ou aire prGmotrice situG immGdiatement en avant; 

* Voire motrice supp !&m en tat re (Mil) situGe & la face interne du lobe 
frontal * 

* le cortex somesth&sique primaire (SI) situG en arri&re de la scissure de 
Rolando et done du cortex moteur primaire ; 

He cortex associate secondaire situ£ dans le ifobe parietal immGdiate- 
ment en arriGre de SL 

IJ existe une somatotopie des neurones du cortex moteur primaire en 
fonction des regions du corps qu'ifs activent, 1'homunculus moteur. Les 
neurones de projection donnent naissance aux neurones du faisceau 
pyramidal ou corticospinal. La ire motrice primaire recoit les projections 
du cortex prGmoteur et de Taire motrice supp Amenta ire. 

Dans Taire premotrice, les neurones interviennent dans des schemas plus 
complexes comme adapter la vitesse du mouvement, passer d'une t£che 
a une autre ou encore coord on ner les membres. t'est Ggalement un relais 
de ('information, en provenance, en particular, des aires sensorielles asso¬ 
ciative* qui analysent la position d'un segment de me mb re dans lespace. 
Ces regions ne sort pas Te dGdencheurde Taction mais sont d£ja un relate 
d'Integra lion, Au moyen d'dectrodes places sur le cuir chevelu, on peut 
d&celer un potentiel d J inter lion dans Ta ire motrice supplemental re 
800 ms avant un mouvement volontaire, puis un potentiel moteur dans le 
cortex moteur primaire 55 ms avant le mouvement Au cours de Tinter- 
valle entre ces deux potentials, les structures sous-corticales impliqitees 
dans le mouvement s'activent. Les fibres du cortex ptemoteur se projet- 
tent dans He cortex moteur primaire et, en accord avec les off6fences 
sen son dies et visueltes du cortex pari&tal postGrieur et avec les projec¬ 
tions corticorGticulaires qui permettent les mouvements de Ea muscula¬ 
ture flxialc et proximale, reglent le programme moteur pour la coordina¬ 
tion des mouvements du torse, des membres superieurs et des doigts. 

L'aire motrice supplemental re comme le cortex pre moteur influence les 
mouvements volontaires par ses projections cortkales sur le cortex 
moteur primaire. Le cortex prGmoteur contrdle la musculature axiale ou 
engendre les mouvements proximaux bilateraux. 11 est possible que l'aire 
motrice supplements ire ou cortex Mil « rGp&te * avant Ml le programme 
moteur que ce dernier est sur le point d'exGcuter 

Une fusion du cortex moteur primaire produit une parGsie, ou faiblesse 
musculaire, dont ('importance et la localisation dependent du niveau de 
Tatteinte. En general, les muscles proximaux des membres et du tronc 
sent peu touches car ceux-ci dependent aussi en partie du contrAle du 
cortex prG moteur. Une lesion du cortex ptemoteur provoque une patesie 
des mouvements axiaux et bilatGraux; une lesion de Taire motrice 
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supplemental re produit une alteration de la sequence d f 6v£nements 
planifies et diriges vers un but 

B. Votes descend allies pyramidales 

La vote cortEcospEnale ou pyramidale transmet ('information du cortex 
c£tobra( aux motor eurories et aux intemeu rones qui exercent directe- 
ment teur activity sur eux. Les mouvements volontaires sort sous la 
d£pendance de ce faisceau corticospinal, 

Les fibres corticospinales descendant par 1e bras postorreur de la capsule 
interne pour former le faisceau pyramidal h la face antorieure du bulbe, 
puis environ 80 % des fibres croisert !a ligne m£diane par la decussation 
pyramidale et formert dans le cordon dorsolateral de la moelle, le fais¬ 
ceau corticospinal lateral Les neurones de rh£misphere droit togissent 
ainsi les muscles squelettiques de rhfrnicorps gauche. Les 20 % des 
fibres restantes descendant dans le cordon ventral sans croiser la ligne 
medians ; c'est le faisceau corticospinal ventral. La majeure partie de ces 
fibres descendantes se termine sur les imerneurones impliqu£s dans la 
realisation de Tare rcflcxe influenzant les motoneurones alpha. Pres de 
60 % des fibres viennent du cortex moteur primaire, 20 % du cortex 
ptomoteur, et 20 % des arres corticales somesth6siques, Les projections 
issues du cortex moteur se termEnent dans la partie ventrale de la come 
ventriculaire die la substance grise, a to rs que les projections issues du 
cortex somesthesique se terminent dans la corne dorsale afin de moduler 
les influx afferents. Le faisceau pyramidal est particufferement implique 
dans le controle des muscles distaux et surtout de ceux des membres 
su perieursn Atnsi une lesion de cette voie donne une paralysie qui predo- 
mine sur la main. Linflux descendant moteur a pour effet de limiter 
influence des systomes afferent*, sensoriels, sur les a ires de regulation 
mortices locales ou cetobrales. 

La voie corticobulbaire accompagne les fibres corti cospina les ; les fibres 
proviennent du cortex sensorimoteur et descendent jusqu'au bulbe rachi- 
dien, Elies gouvernent directement, ou par Tinterm^diaire d'interneu- 
rones, les motoneurones innervant les muscles oculomoteurs, les muscles 
de la face, de la langue et de la gorge, 

HE. Voies non pyramidales 

Ces voles non pyramidales Intervrennent dans le mouvement h des 
degres divers: 

+ les votes non pyramidales spinales coordonnent en permanence le vesti¬ 
bule, les votes visuelles et le syst&me proprioceptif; 

+ les noyaux gris centraux Emerviennent dans [Initiation du mouvement, le 
tonus musculaire et la posture ; 

* le cervelet intervient dans la precision du mouvement, la batistique ou 
l r ad£quation du mouvement a la eible et la posture. 

A. Votes non pyramidales spin ales 

La vote pyramidale est compile par d r autres systemes naissant du tronc 
cGr^bral et dont les axones se projettent sur les neurones medulla ires. Ces 
voies son! issues de trois groupes de noyaux du tronc cetobraL La forma¬ 
tion r£ticuf&e commande les muscles axiaux (tronc et cou) et la partie . NADJI85 . 
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Fonctions 

superieures 


I. Etat de conscience 

II. Apprenttssage et memoire 

III. Langage 


Objectifs 

* Conn a Ttre les definitions d'etat de conscience, d'attemion, de motivation, 

* S avoir interpreter les d iff £ ten is elements d'un glectroenc^phalogramme et les 
diff^rentes phases du sommeil. Connaitre les definitions de la lateralisation, des 
diffbrents types de memoire et des different types d'aphasie. 

■ Connaitre les bases neumbiologiques de la potentiation a long terme. 


L Etat de conscience 

L'expression s £tat de conscience » reeouvre deux notions : 

" les fa its dont le sujet a tonnaissance au moment 0(1 il les evoque, dont il 
a conscience; 

* l'£tat d'^veil qtii s'oppose £ toutes les alterations de la conscience que 
sont la somnolence. E'en dorm issement, ou en pathologic fa confusion 
□u le coma. 

On peut enregistrer A Fa surface du cuir chevelu gr3ce b l'$lec- 
troencephalogramme (EEC) I'activity ^Eectrique qui se manifests dans les 
neurone c£r£braux. Cette activity peut etre cprrglee a l'£tat d'gveil et h 
ses alterations physiologiques et path clog iques L'enregistrement est 
r£alrs£ gr3ce a des dfectrodes placees sur le scalp et relives a des fils 
transmettant les signaux de surface h un appareil d'EEG. Le trac£ corres¬ 
pond A la somme des potent]els postsynaptiques des neurones qur se 
trouvent sous Electrode d'enregrstrement L'amplitude du trac£ (0,5 pV a 
100 pV) temoigne de importance de I'activitd dfectrique de mime type 
sous l^lectrode h un moment donnC La frequence (cycles par seconde) 
indique la vitesse avec laquelte I'onde oscille entre son amplitude maxi- 
male et son amplitude minimale et earacterise les differcntcs phases du 
tract EEC, 

L'ttat de veille est caracttnst par la presence d'un rythme alpha de 6 b 
12 cycles par sccondc cnrcgistrablc en posterior en regard des lobes 
parietaux et occipltaux, chez un adulte au repos les yeux fermes, Le 
rythme btta est plus rapide et rempface le rythme alpha quand le sujet a 
son attention attir£e par un stimulus externe (d£s qu'il ouvre les yeux). La 
disparition de I'alpha lors de I'ouverture des yeux est appel£e reaction 
d'arrgt Au cours de rendormissement, le rythme alpfi^gsjpeu a peu. 
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A, Attention 

Nous avons accfcs aux idees si, et seulement si, nous y protons attention, 
^attention selective se manifeste pa/ la recherche de stimuli important* et 
la concentration sur ceux-ci; si! a un sens pour le su;et r son comparte- 
ment se modifte et II marque la reponse d'oiientatfoa Elle n£cessite trals 
Stapes : laborer I'attention de la preoccupation en cours; deplacer ratten- 
tion vers la nouvelle source d'int^r^t; ooncentrer ^attention sur le 
nouveau centre d'Enteret. Cel a signifie que le systfeme nerveux est capable 
de select) onner ]' in format ion significative, II existe une analyse p ^atten¬ 
tive du cerveau qui effectue d£}a un tri parmi toutes les informations 
selection«£es, II agit comme un nitre pour ne laEsser passer que les infor¬ 
mations pertinentes et eventuellement les mfcmoriser. 

Un stimulus dSpourvu d'attention qui se re pete conduit a une adaptation, 
ce qui permet dlgnorer un stimulus repetitif sans int£r£t pour le sujet 
com me le bruit de la circulation par exemple, ^adaptation correspon draft 
a une diminution de la transmission synaptique {inactivation prolong£e 
des canaux Ca 2+ pr£synaptiques). 

Les zones du cerveau fnt^ressees sent le lobe parietal et des regions fron- 
tale et parjgtaFe droites quelle que soit la lat£ra lisa tion du sujet (voir infra) 
ainsi que le locus cceruleus de la protuberance a mediation noradr£ner- 
gique qui envore des projections au cortex parietal. 

91 a £t£ postule qu'un ensemble de neurones actives en meme temps 
pour analyser I'information de manure temporaire conduit £ fa cons¬ 
cience de ('information. Ne an mains* d'autres processus inconscients 
fa^onnent nos pens£es, nos Ed£es, nos sentiments et notre m£moEre. 

Le cortex prefrontal est particuIidement impliqu£ dans les m£canismes 
de ^attention. En fait, une lesion de ce dernier s'accompagne d'une diffi- 
cult£ £ organiser les sequences d'operatic ns me males, 11 s'y assotie, outre 
les troubles de Inattention, des troubles de fa concentration et de I'humeur 
a type d'euphorie ou au contraire de depression, une incapacity a passer 
rapidement d'une t£che h I'autre, des difficulty* h plarifier des operations 
mentales et une perte des inhibitions sociales sexuelles, alimentaires et 
sphtnetyriennes : e'est le syndrome frontal . 

B. Motivation 

La motivation est essentielle a Fa survie de t'individu. Elle permet de 
reguler I'homeostasie des fo notions vita les, com me la recherche de 
boisson quand le sujet a soif. En revanche, le diotx du type de boisson 
Forsque le sujet a le choix est la consequence de la somme des apprenfis- 
sages, des habitudes, des emotions qui ont ete guides initiatement en 
partre par les concepts de punrtion et de recompense. La recompense 
(enforce un comportement qui va £tre recherche pour dormer du plaisir 
au sujet, la punftion est le comportement inverse. Ces deux elements vont 
determiner nos degr£s de motivation, Des zones du cerveau semblent 
s£lectivement assoctees ^ la gratification comma Thypothalamus lateral 
ou le noyau accumbens. Ceci a mis en Evidence chez I'animal par des 
manipulations d'autostimulation. Des electrodes sont disposees dans 
differentes regions cerebrales et I'animal peut dedencher et activer ces 
zones cerebrales en pressamt un levier qui dedenche un stimulus elec- 
trique. Si dies lui procurent une gratification, il les activera beaucoup plus 
que ne le veut le hasard, "nadji 85" 
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La noradrenaline et la dopamine sont lea transmetteurs des voies asso- 
ctees a la gratification. Ainsi, les drogues qut augmented I'octivito synap- 
tique de ces voies catethotaminergiques (amphetamines, cocaine) renfor- 
cent les ph£nom£nes d'autosti mulation. C r est ^galement le cas pour 
I'alcool, la nicotine et I'hErbTne. 

C Emotions 

Elies design ent des etats a fleet if s complexes. Elies sont intnqu£es aux 
motivations dans le sens ou etles donnent de Tintensite aux actions 
guides par les motivations. Ces Emotions s'accompagnent de comporte 
ments Emotion nets intEgres au system e nerveux v£getatif com me la soda- 
tion, la rougeur, la tachycardie... 

Ltamygdale, qui est a I'extrEmite du lobe temporal Itaire situEe a la face 
interieure du lobe frontal atnsi que d'autres aires associative* corticales 
participent a la mise en place et ^ I'activation des Emotions. Lamygdale 
centrent une density importante de rEcepteurs gabaergiques, qui lie le 
neurotransmetteur inhibiteur GABA et les benzodiazepines, molecules 
□nxiolytiques de synthase., De nombreux systemes monoamirergiques 
(serotonine et dopamine) projettent sur le complexe amygdalien. Or, te role 
de ces monoamines est particuli£rement bien d£montr£ dans les troubles 
de Lhumeur et dans la depression en particulier. Le comportement 
emotionnei est quant a !ui ti£ £ ['hypothalamus. Ces structures interagissent 
dans un syst£me anatomrque qui est lesysf^me limbique (fig, 30.1) asso- 
ciant des structures corticales (cortex limbique. hippocampe), ! x amygdale et 
les corps mammillaires. La stimulation Electrique de certaines regions c£rE- 
brales au tours d'une intervention chtrurgicale d^denche chei le sujet des 
sentiments de peur ou d'angoisse Le systEme limbique seruirait de ratals 
d'intEgration du signifiant du stimulus externe : ('information est transmise 
E ['hypothalamus qui guide ensuite le comportement Emotionnei externe et 
le comportement moteur adapts. Les structures du prosenc£phale permet- 
tent la comprehension et Tinhibition des emotions. 


Fig. 38.1 

Organisation du iyslfane 
limbique. 
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Les substances psychotropes modifiers I'humeur de la simple euphoria 
(amphetamines) a des etats hallucinatoires (LSD), Des molecules ont ete - nadjiss- 
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deve lop pee s de structure proche, afln de dim inner certains symptomes 
lies b des troubles de I'humeur comrne la depression ou des £tats 
psychEatriques com po riant des haHucitations ou des troubles du cours de 
la pens£e com me la schi 2 ophr£nie ; en effet, la depression est assoc^e b 
des taux faibles de certains neurotransmetteurs com me la serotonioe,, et 
la schizophrenic b des taux £lev£s de certains neurotransmetteurs com me 
la dopamine, 

II. Apprentissage et memoire 

Lapprentissage est Tacquisition et la mise en reserve de ('information par 
suite de I'exp^rience. Les notions de punition et de recompense condi- 
tionnent en partie I'epprenfcissage. La memoire est la mise en reserve de 
ces informations. La trace mnlsique correspond b la modification des 
circuits neuronaux entre le stimulus et le comportement qui en r£sulte. 

La memoire peut etre definie par sa duree : la memoire immediate dure 
quelques secondes, la memoire b court terme dure de quelques secondes 
b quelques minutes en opposition b la memoire b long terme qui peut 
durer des ann£es. la consolidation de la memoire est le processus qui 
permet le transfert des informations de la mfcmoire a court terme b la 
memoire a long terme. teci correspond au transfert d'un compartment 
mnesique a I'autre qui s'effectue par des operations de codage regies 
selon certaines rfegles permettant ie rappel des informations, L f hippo- 
cam pe est la structure principals implrqu^e dans ces ph£nom&nes. 
la m£morre immediate implique ('activation des m£canismes d'attention, 
la confrontation avec les donnges engrang£es dans la memoire b long 
terme et ['information sensorielle ou verbale qui lui est associ^e. L'infor- 
mation est alors analysee et stock£e ou non dans la memoire b long 
terme, Elle est cod£e dans certaines regions des lobes frontaux et la dopa¬ 
mine est le neurotransmetteur associ£ A ces processus* loubli patholo- 
gique est class* en amn£sie anterograde qui est ['incapacity b fixer un 
nouveau souvenir (anomalie de la consolidation) et en amn*sie retro¬ 
grade en cas de difficulty b retrouver des informations dans la memoire A 
long terme. Les lesions bihippocampiques ou des deux corps mamillaires 
empechent I'encodage, soulignant leur role dans l^laboration ou le 
rappel de nouveaux souvenirs, Le lieu de stockage des souvenirs se fait 
dans d'autres zones plus specialis£es du cortex c£r£braL 
La memoire a long terme est dependants du glutamate, de l'ac£tylchotine 
et de la noradrenaline, mais aussi d'hormones com me I'ACTH (hormone 
corticotrope) qui est lib£r£e lors d'exp*riences stressantes, 

Dans la memoire b long terme on distingue la memoire verbale (ou decla¬ 
rative ou s*mantique) et la memoire proc^durale. La premiere sert au 
souvenir des fa its et des *v*nements et la mdmoire proc*durale des 
series d'actfons motrices b accomplir (comme la pratique de la brcydette). 
Les structures activees lors de ta m^motre verbale sont Lhippocampe et 
les zones du cortex associ^es au cortex limbique. Le cervelet, les noyaux 
gris de la base et le cortex premoteur participent aux processus li£s b la 
memoire proc*durale ; I'amygdale partidpe aux processus IE*s b la 
memoire £motionnelle. 

La consolidation de la memoire fait appeJ a des modifications ce Hula ires 
et mol^cufaires des neurones impliqu<§s : le ph*nom*ne de potentiation b 
long terme (PLT) regroupe les modifications resultant de ['activation ileo- 
trique r*p*t6e de memes neurones. Elle correspond b u^^jgnentation 
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■ Chez ie gaocher, les 
fonctksns du langage 
semblent oporto dans 
fe?i deux fii'wnpbfavs, 


dans le langage est appel£ h^misphfere dominant et est le plus souvent 
rhGmisph&re gauche the* le droitier tandis que I'h^misph^re droit est 
appel£ hemisphere mineur. Le langage regroups la conceptualisation des 
id ees, feur expression orale ou £crite et la me moire verbale r£cente. 
Certaines phases peuvent manquer comme la lecture ou r£cfiture (anal- 
phab^tisme) ou I'expression orale (langage des sourds), 

L'h£misphere gauche se specialise £galement dans Ian a lyse sequentially 
des yv£nements. L'hy mi sphere droit analyse (Information comme une 
entity dans son ensemble, comme I'odentation spatiale ou la reconnais¬ 
sance d'un visage. Les souvenirs verba l»x sont traites dans l J h£misphere 
gauche et les souvenirs non verbaux dans ('hemisphere droit Cette domi¬ 
nance c^brale peut aussi £tre soumise a une certaine plasticity au cours 
des premieres ann£es de la vie et ce jusqu'A ^adolescence. 

A I'iintyrieur du cerveau des zones sont spycialisyes pour £couter les mots, 
les lire, Ees dire et Ees produire. \laphasie designe la perturbation du 
langage qui n’est pas flee a une paralysie des muscles ph on atones. On 
distingue d iffy rents types d r aphasie en function de la zone qui est 
touches Atrisi, une lesion de Voire de Wernicke situ£e dans le lobe 
temporal entralne une aphasie qui touche surtout la comprehension alors 
meme que Erudition est intacte. L'aphasie de Wernicke est une aphasie 
sensorielle dont la lesion siege pres du cortex audit it. Le patient utilise des 
motsdyformys (paraphasies), des nouveaux mots (n^ologismes) pouvant 
aboutir a un jargon. Une lesion dans Voire de Broca situ£e dans le pied de 
F3 du lobe frontal entraTne une aphasie qui touche ('expression de la 
parole alors me me que la comprehension est relativement prfeervye. 
L J aphasie de Broca est une aphasie motrice, la lesion causa!e sl^ge en 
avant du cortex moteur qui commande les muscles du larynx, de la 
bo niche et de la face, essentiels a I'arti eolation des mots. 


POINTS CLES 


► L f ytat d'^veil, de sommeil et les alterations de la conscience s'en registrant sur ryiec- 
troencyphalogramme, 

► Des regions specialises du cerveau sont impliquees dans ('attention, la motivation, les Emotions, 
dans les processus mn£siques et Ee langage. Ces fonctions sont susceptibles d'apprentissage, 11 
exists une labialisation h£mi$ph£hque qui conditionne la localisation des fonctions du langage. 
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nica 


t. Queil#(s) esl (sont) la (?es) proposition's) 
cxadte{s) 7 

G A. las Fibres v^hiculanl I'information sensorielle 
p^Tittrerir dans ia moetle Opini£re par la come 
postaneure. 

_l B. les fibres aff£rentes pOnatrent dans la modi# 
£pini£re par la come post^neure. 

□ C Ees ganglions sent des amas de corps odtulaires 
regroupfts dans le syslfeme nerveu* central, 

L) D. le myotome dOftnit la pio|cctian corporolie de la 

ratine vantrale. 

□ t. certains noyau* du tronc c£r£bral ont on rdle 
majeur dans P£ue9L 

2 . A quel(s) itiv#au{jc) du systems nerve uk tous Its 
types d'information sen sane El# soma liq Lie 
consol ente son Mis represented du cote 
controlateral 7 

□ A, la moelle Opinilra. 

G B. I# bulbe. 

□ Cla protuberance. 

□ D. le thalamus. 

□ E_ le code): 

3. A quei(s) type(s) d'alteration vans attend# z-vous 
dans le cas d'une section complete de 
rh^mitrtoell# drotte en regard de la verfibre 
Dio 7 

G A. abolition de la sensibility thermoalgique de 
i'enseroble de rharmcorps droit. 

G B. abolition de la motnatG du mambre inferieur 
droit 

G c abolition du taa grosser du membre W&ieur 
droit 

G D. abolition de la sansibrlcta thermoalgique du 
membra infGrieur gauche. 

a E. abolition de la kinesthesia du membra inferieur 
droit 


4. A ptupus des tfores de la douleur, queUe(s) est 
(sont) la (las) proposition(s) ejcacte(s) 1 

□ A. dies sont uahiculOes par les fibres de conduction 
rapide de type A|i 

Q B- les fibres afffrentes se projettent sur ta corne 
posttrieurt. 

□ C les litres atfGrenies pravenanl du systGme 
rierveu* pGriphGrique et se projetant dans la moelle 
ont les enkyplidlines pour neurorn4diateur. 

U □. le conirfil# de la d odour s'effcctue au nwaj 
pOfipberique par ffntennadiaire d'intemetraooes 
mhibireurs avec les enkaphalmes pour 
neura mediateur, 

□ E+ les collal&ales des fibres Ara et Ap. onl uri r61e 
act ha leer sur les intenrau rones de la substance 
g&tiheuse de Rolando. 

5. A propos du gout, quell c(s) #sl (sont) la (les) 
proposition^) exact# (s) ? 

□ A. les cellules receptnces sont des termnaisons 
neuronales. 

G B. la transduction fait intervemr des seconds 
mes sagers. 

□ C les protections centrales sont ipsilaiGTdIes. 

G D. it eniste des projections secondares au bulbe 
alfadif. 

Q t. les fibres alferemes sont pnncjptfiennenrt 
v£hicU6es p<or les fibres du VII et du tX, 

6. Quels sont les mccanorecepteurs imp liquet dans 
la sensation vibrato ire ? 

□ A» les corpusculos dc Meissner 

G B. les corpuscules de Pacini 

□ C les corpusculos de Ruffini. 

G D. las disques da Merkel. 

G E. les o rganes land neux da Golgi. 
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19. a a c d e 

0 □ 0 □ 0 


PhysEologie endocrmierme - partie VS I 


\. A G C D E 

□ □nil 

t,Q CH esf one hormone peptfaique, dont fa s4tX&ion esf 
max: mole pendant! le somnrei! a codes fames (best ia 
s&afaticn du cortisol qui es t maximafa fa matin, juste 
qvanf ie r&vgif) 5a s&adtion est stimufae par fa CH-RH 
hypathafamique (GnRH stimufa la sdaetton de FSHet tit 
hypaphysatres). 

2. A B t D E 

□ d a © □ 

ia prolactine esi one hormone ontdhypophysairc dont fa 
sdcr&ttc in est en permanence fret nee par la dopamine 
(done si on bfaque faction de fa dopamine, on observe 
one augmentation - par deheination - de la secretion de 
prokxtine), ia sdabtion de profact me est augment^ cu 
tours de i'olfaiicment (et non pers de falitcment). 

3. A B C D E 

Q DEI IS □ 

ia secretion d'ACTH est sous fa contrOte do CRH hypotha- 
(antique. Quand !e cortisol mfahe fa secret tort hypophy- 
s are d'ACTH e'est par un rctrocnntiAfa n&gaiif. 

4. A B C 0 E 

a o am m 

CADH est une hormone peptidiqac, posthypophysatre 
dont ie Site d'action principal est ie rein oCr dfe augments 
fa fttebsorptfan lie (‘ecu fibre. 5o s&rtifan esf sttmul6e 
par route hypefasmafartt£ pfasmatique, fhypuvofamfa 
pouvant conduce a une Situation dhypemsmolaritA ptos- 
matique. 

5. A B C D E 

©□□00 

Les hormone s thyrofdfannes joueni un rdfa d* octrvateurs 
rrfatQbckjuesx (ear imufEsonce de production tnduira 
un rofantissement de tout les mitabolismes Sur fa plan 
vrscerol routes fes grandes fenetjons s eront ausst rafan- 
tics (fonctron cardiaque, motnafa digestive...). 


20. A B C D E 

a 0 □ □ a 


6. A B C D E 

□ m □ □ □ 

it ex isle une hypothyroidie a fee one T5H augments. Du 
fait de ki diminution de production pot Id thyfukie de T$ 
et T* le r&trocontrAie exered par eg s hormones sur Thypo- 
physe est /eve dbu une augmentation de fa TSH Ce qui 
signjfte quo I'hypothyroftSe est due a une anomalfa de 
fondiannement de la thyroide. Si fhypothyroidie Alatl 
d'origine hypophysare, i‘anoma6e initiate faendrait de fa 
production de TSH qui serai? abatssAe, indursant secon- 
dotrement une diminution dv production par fa ihyroidc 
de T$ et Tj (par stimulation insuffisante par la TSH) ■ on 
auruit dots le profit tmlogique sufaant: TSH diminudc et 
fj et r 4 dmrnuOes. 

7 . A B C 0 E 

0 0 0 0 0 

B. ABODE 

0 0 0 0 0 

Le glucose rentre dans fa cellule $ grdee d un twnspor- 
teur spfacifique : GLUT2 (GLUT-4 est (e pnnopal transport 
teur sensible d ftnsuhne ; if esi present dans fes cellules 
muscubires squelettiques et le lissu adipeux). 

9. ABODE 

□ 0 □ 0 □ 

C'esf fa m£duflnsarr£nafe qui sAcr&te fas catecholamines. 
Parent fas hormones corticosurrAoaltennes (cortisol okfos- 
fafone, androgynes surr^naSem dont fa DHEA), scut fa 
cortisol exerce un rAtnxontrAle sur la production hypotha- 
famkfue de CRH et sur fa production hypophysme 
dACTH. 

10. A 0 C D E 

□ 0000 

L'akfasfarone esf urte hormone s&rofdienne dont fa 
stfcrdinn est pnnapaiement scnjs fa contrAle du 
r&nine-angiotensine. 

n. A B C p E 

□ □□00 
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Accommodation, 45 

Acetylcholine, 66, 69-70, 90. 159, 181 , 249, 
263 

Ac£tytcholinest£rase, 66. 70 
Adde 

- 7-oxolithocholiqiie, 279 

- ot linol6nique p 38 

- acetique, 285 

- amine, 215, 219, 274-276, 279-280. 
284-285 

- esse n Li el, 37 

- - libre, 282 

- arachidonique. 38 

- biliaire, 279 

- - primaire, 279 

- - secondalre, 279 

- tertiaire, 279 

- butyrique, 282 

- chlorhydrique, 269, 271, 282 

- cholique, 279 

- desoxychotique, 279 

- faibte, 216 

- fixe, 230 

- folique, 283 

- gamma-am mi nobutyrate, 69 

- glucuronique, 232, 276-279 

- gras. 274*275, 283 

- - essentiel, 37 

- - libre, 277 

—- non sature, 38 
--Volatil, 202, 285 

- lactique, 34, 63 

- Imoietque, 38 

- Irthocholique, 279 

- nucl6ique, 273-274 

- sulfoliihocholique, 279 

- urique, 215 

- ursodesoxycholique, 279 

- vanyt-mandclique, 332 

- volatiE, 230. 332 
Acidification, 275 
Acidite titrable, 234 


Acidose, 63, 220, 230, 233-235 

- m^tabolique, 236 

- respiratolre, 236 

- tabula ire renale, 233, 235-236 
Acini, 266, 272 

a an, 12 

Adine, 53, 55, 57-50 
Adine-myosine, 163 

Action dynamique spedfique des aliments, 31 

Activation parasympathique, 271 

Activity musculaire, 31, 33 

Adaptation, 365 

Adenosine 

- diphosphate, 25 

- triphosphatase (ATPase), 59 

- triphosphate (ATP), 16. 25, 34, 53 
Ad£nytyl cyclase, 15 

ADH, 12/216,223,239 
ADP, 59 

Adrenaline, 13, 69, 91, 159, 161, 181, 33T 
Adventice, 173 
AGrobie, 63 
Affgrence, 268 

- sensitive, 253 
Age, 35 
Agnosie, 375 
Agueusie, 301 
Air avalA, 285 
Aire 

- associative, 361 

- de Broca, 400 

- de Wernicke, 400 

- motrice supplemental re, 388 

- primaire, 361 
Albumine, 276, 278 
Alcalose, 228, 233, 235 

- mGtabolique, 236 

- respiratoire, 236 

Aldosterone, 1 81, 184, 205, 221 , 223, 228, 
235, 239, 285, 322 
Alginate, 284 
Aliment, 266, 272 
Alimentation, 31, 39-40 
Allodynie, 367 
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Alp ha-amylase, 268, 281 

- pancr6atique r 274 
Alveole* 106 

Ami don, 268*269* 281 
Amine, 69 

- volati! mitog^ne, 285 
Aminoacidurie, 215 
Ammoniac, 216 r 285 

- NHj, 2 15 
Ammoniaque, 278 
Ammoniurie, 255 
Amn6sie 

- ant£rograde, 398 

- retrograde, 398 
AMP cydique, 274 
AM Pc, 3 
Ampoule, 379 
-deVater, 273 
Amygdale, 161 
Anabolisms, 29 
Anaerobie, 34, 63, 285 

Analyse cytoarchitectoriique de Brodmann, 
361 

Androstfcnedione, 322 
Anomie macrocytaire, 270 
ANF, 239 

Angrotensine II* 181,205 
Angle de Treitz, 283 
Anion 

- indose, 78 

- organique, 79 
Anopsie, 374 
Anosmie, 381 
Antehypophyse, 294 
Anterolateral* 369 
Ant re, 269 

Anus, 245, 284 
Aorte, 173 
AP-T, 19 
Aphade, 400 
Apoproteine, 277, 283 
Apoptose, 20 

Appareil juxtaglamerulaire, 201, 326 
Apport 

- acide 

- - file, 229 

- - volatil, 229 

- alcalin, 229 

- calorique, 37 

- potassique, 228 

- sod£, 228 
Apprentissage, 398 


Aptitude, 34 
Aquaporine, 85, 222 
Arachnoids, 356 
Arborisation term inale. 42 
Arc r6f1exe, 159 
Arte re, 173 

- eoronaire* 159, 186 

- epicardique, 159 

- intramyocardique, 159 

- pylmonaire, 108, 124 
Arteriole, 174-175 
Arytenoide, 250 
Arythmie, 167 

- respiratoire, 180 
Aschoff-Tawara, 162 
Aspartate, 69, 282 
Aster^ognosie, 366 
Astrocyte, 52 

ATP, 55, 59, 63, 139 
Atropine, 91 
Attention, 396 
Audition, 376 
Auerbach (plexus d'), 90 
Auscultation, 165 
Autoregulation, 187, 204, 211 
Autotrophe, 25 
Axe corticotrope, 323 

- ACTH, 323 

- CRH, 323 

- retroaction, 323 

- retrocontrafe, 323 

- lytfvme 

- - drcadien, 324 

- - nycth6meral, 324 

- Stre$S* 325 

Axone, 41-43, 50-51,356 

- myelinise (ou myelin ique), 42, 51 

- non myelinise (ou amyelinique), 42, 51 
Azote, 285 

Azotemte, 193, 215 

B 

Ba aerie 

- colique, 278-279, 282 
Bainbridge (reflexe de)* 184 
Balance 

- externe du potassium, 226 

- interne du potassium, 226 
Bande 

- A, 54, 58 
-1, 54 

Bandalette optique, 374 
BarOrecepteur, 183 "nadji 85 " 
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BarorEflexe, 180, 183-184 

Barrie re hEmato-encEphalique,. 382 

Base faible, 216 

Bcitonnet, 373 

Beriberi, 39 

Berth el at (bombe de), 27 
Be so in en Energie, 37 
Betabloquants, 161 
BEta-oxydation, 277 
Beiold-Jarisch (rEflexe de), 184 
Bicarbonate, 135, 210-219, 232, 267, 270, 
272-274, 280, 285 
BicarbonatEmie, 79, 233, 236 
Bicarbonaterie, 233 
Bilan 

- de I'eau, 794 

- des acides et des a tea fins, 229 

- du potassium, 226 

- Electrolyte, 194 

- Eleetrolyttque sanguin, 78 

- hydrique, 81 

- potassique, 82 

- sodb 02, 238 
Bile, 276-277, 279 
Bilimbine, 278 

- conjuguEe, 278 
Biliverdine, 278 

BmEphrectomre expEnmentale, 193 
BioEnergEtique. 25 
Biotransformation, 278 
Bol alimentaire, 272 
Bombe de Berthetot, 27 
BombEsine, 275 

Bofdure en brasse, 273, 281 ‘284 

Bouche, 245, 266 

Bouton terminal, 42, 65 

Bowditch, 163 

Bradycardie, 179 

Bronche, 105 

Bronchiole, 106 

Bruit eardiaque, 165 

Bulbe rachtdien, 268, 359 

Burdach (faisceau de), 357 

Butyrique, 285 

C 

Ca 3+ , 3, 163 
Ca 2+ -ATPase, 58, 284 
CadhErine, 3 

C&norhabditis elegans, 20 
Cajal (cellule de), 248 
CalcEmie, 79 
Calcitonine, 12 


Calcium, T60, 165, 273, 284, 307 
“ binding protein , 284 

- ionisE, 307 

- libre, 267 

Calail de cholesterol, 2BQ 
CaforimEtre, 26 
CatorimEtne, 26, 29 
-directe, 26 

- fractionnelle, 27 

- globaie, 26 

- indirecte, 27 
Canal, 40-50, 66 

- cakique 

- - lent, 160 

- voltage-dEpendant, 163 

- chlorE, 273-274 

- collecteur, 221, 227 

- de furte, 44 

- d e Wirsung, 273 

- excrEteur, 267 

- hEpatique, 276 

- Sonique, 44, 267 

- K + , 15 

-potassique, 160, 181 

- semicirculaire, 379 

- sodique voltage-dEpendant, 16C 
Canalicule 

- bifiaire, 276 

- sEcrEtoire, 269 
Capacitance, 154 
CapadtE 

- de diffusion, 130-131 

- inspiratoire, 116 

- pulmonaire totale, 116 

- rEsiduelle fonctionnelle, 117 
-vitale, 114, 116 
Captlfaire, 174-175 

- glomerulaire, 203 

- peritubulaire, 203 

Ca ractEristique anthropomEtrique, 35 
Carbachol, 71 
Carboxypeptidase, 274 
Carte rEtinotopique, 375 
Cascade de ToxygEne, 133, 738 
Cataboltsme, 29 

CatEch Diamine, 10, 173, 179180, 331 
CCK, 275 
Ced-3, 21 
Ced-4, 2! 

Ced-9, 21 
Cellule 

- a histamine, 270 "nadji 85 " 
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mucus, 267-270, 284 

- absorbante, 284 

- acineuse, 274 

- amacrine, 373 

- automat!que, 158, 160-161, 165 

- bipolaire, 373 

- calidforme, 281 

- can ala ire, 268, 273 

- pan critique, 274 

- complete, 375 

- contractile, 160 

- D, 270 

- de Cajal, 248 

- de Merkel, 3G7 

- de Paneth r 281 

- de Purkinje, 391 

- de Renshaw, 385 

- de Schwann, 42, 52, 70 

- ECU 270 

- endocrine, 269-270, 273-274, 285 

- eodothgliale, 156 

- enterodiromaffin-fike, 269 

- 6pjth£liale, 213 

- £toil£e, 361 

- fibroblaste, 158 

- G, 270 

- ganglionnaire, 373 

- gliale, 41, 52 

- horizontal^ 373 

- hypercomp] exe, 375 

- M, 281 

- musculaire, 44, 53, 158 

lisse, 158 

- myocardique, 160 

- myo£pithiliale, 267 

- nerveuse, 41, 43-44, 50 

- nodale, 158 

- oxyntique, 270 

- pacemaker, 162 

- parietale, 269, 271 

- - gastrique, 283 

- principal, 269 

- pyramidale, 361 

- simple, 375 

- transitions He, 158 

- zymog^ne, 267-268, 273 
Cellulose, 261-282 
Centre, 183 

- pneumotaxique, 143 

- respiratoire, 142 

- - bulbaire, 142 

- - pneumotaxi que, 142 


Chalne 

- ganglionnaire lat£rovert£bra1e, 89 

- pr£vert£brale, 89 
-respiratoire, 139-140 

- sympathique latGrovertebrate, 268 
Chaleur, 64 

- deactivation, 64 

- initiaie, 64 

- raccourcissement, 64 

- recuperation, 64 

- relaxation, 64 

- retard ^e, 64 
Champ 

- r^cepteur, 364 

- visuel, 372 
Charge hydrique, 221 
Charge-vitesse, 164 
Chaud, 31 

Chemorecepteur, 184, 266 
-central, 143-144 

- p£riph£rique 

- antique, 145 
--carotidien, 145 
Chenod^soxycholiquG, 279 
Chiasm a optique, 374 
Chlore. 220, 267, 273-274, 285 
ChlorGmie, 79 

Choc de points, 165 
Chol^cystokinine, 249, 274 
Cholesterol, 274, 277, 279, 2B2 

- acyl-transfdrase, 277 

- esteT hydrolase, 274 

- esterase, 262 
Cholinomimgttque, 71 
Chmnaxie, 45 
Chronotropisme, 159 
Chylif^re central, 281 
Chylomicron, 283 
Chymotrypsine, 274 
Chymotrypsinog£ne, 273 
Circulation, 175 

- artdrielle, 174 

- capacitive, 176 

- capillaire, 175 

- corona ire, 166 

- de retour, 176 

- lymphatique, 177, 283 

- pulmonaire, 124,126 r 154, 157,166 

- r£nale, 201 

-sanguine, 155, 283 
-systemique, 154, 157, 174 
-veineuse, 176 -nadjiss" 
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- uni direct ion neHe r 51 

- vitesse, 51 


Cite me term inale, 56 

Classe d'aliment, 39 

Classification des fibres nerveuses, 42 

Clearance 

- de S'adde para-ami no-hi ppurique ou PAH, 
198 

- de I'eau libre (C H 2 0), 225 

- de f'inuline, 19& 

- de la creatinine endogGne, 210 
du glucose, 198 

- du PAH, 202 

- maxlmaie de I'utee, 215 

- os mol a ire (C. Gsm), 225 

- finale, 196 
Gimalyse, 45 
CO ir 135, 145 

- plasmatique total, 136 
Cochise, 376 

Cockcroft et Gault (formule de), 210 
Coefficient 

- d'ultrafiltration, 207-206 

- d'utilisatron digestive, 28 
Colipase, 274 
Collag^ne, 158, 173 

Colon, 245, 279-260, 283-284 
Colonne visc£ro mot rice, 89 
Coma, 395 

- utemique, 193 
Commissure, 360 
Communication 

- interauriculaire, 157 

- int erven tried a ire, 157 
Compartiment, 72 

- fntracel tula ire, 81 
Compensation, 236 
Compliance, IT3-114, 154, 181-182 

- paroi thoracique, 115 

- poumon, 115 

- pulmonaire, 11B 

- system e respiratoire, 115 
Comportement emotionnel, 397 
Compost phosphor^, 34 
Composition corporetle, 36 
Concentration, 74, 223 

- electrolytique, 74 
Conductance, 46 
Conduction, 26, 32-33, 51, 162 

- indifterente, 51 

- isolee, 51 

- nerveuse, 50 

- sa Itatoire, 51 

- sans dfcctement, 51 


Cone, 373 

Cfine dim plantation, 42 
Conjugaison, 278-279 
Conscience, 394 

Conservation des bi carbonates flitres, 232 
Consolidation, 398 
Consommation 
-dioxyg^ne, 27, 125 

- — (VO^), 26 

- maximale dloxyg£ne (l/D^ max), 34 

- tenale d'oxyg£ne, 203 
Contractility 59 t 162-163, 165, 168, 170 
Contraction, 60, 165, 248 

- auxotonique, 163-164, 168 

- isorrtetrique, 60, 162, 168 

- isotonique, 60, 163 

- isovolumique, 168, 170 

- musculaire, 53, 57 

- vltesse, 61 „ 63 
Contracture musculaire, 58 
Convection, 26, 32-33 
Corde vocale, 250 
Cordon 

- anterieur, 358 

- lateral, 357 

- posterieur, 357 
Come 

-antdrieure, 356 

- faterale, 358 

- posted eure, 358 
Corps 

- calleux, 360 

- ceElufaire, 42-44, 50 

- c^tonique, 39 

- de t'cesophage, 251 -252 

- gastrique, 269 
Corpuscule 

- de Meissner, 367 

- de Ruffini, 367 

- profond de Pacini, 367 
Correction, 231, 236 
Cortex 

- associate secondaire, 388 

- lateral, 361 
-medial, 361 

- moteur primaire, 388 

- parietal posterieur, 388 

- pte moteur, 388 

- somesth^sique primaire, 388 

- strte, 375 
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- visuel primaire, 375 
Corti (organ? de), 377 
Cortisol, 223, 322 
Couche 

- aqueuse non agitee, 203 

- drculaire interne, 247 

- des cellules granulaires, 391 

- mateculaire, 391 

Cou plage excitation-contraction, 53, 57 
Courant ionique, ISO 
Courbe, 170 

- de fanction tenale chronique, 233 

- de poids, 76 

-dite pression-natriutese, 238 

- Entensite-dutee, 45 

- pression-vdume, 1T 4 
Creatine 

- phosphate, 25, 34, 55, 63 

- phosphokinase, 63 
Creatinine, 193, 216 
Cteatinin^mie, 212 
Crete ampulla Ere, 379 

CRH (corticotropin releasing hormone), 12, 
69, 292 
Croissance, 35 
Crypte, 280, 284 

- intestinale, 264 
Cupule, 379 
Curare, 71, 91 
Cycle 

- cardiaque, 165 

- de I'utee, 278 

- enteroftepatique, 279 
Cystatine, 268 

-C, 212 

Cytochrome, 27S 

- P45G, 278 
Cytokine, 5 

D 

DAC, 15 

De Graaf (ovaire de), 335 
Debit, 119, 154 

- cardiaque, 76, 125, 155, 170-171, 182 

- coronaire, ISO, 186 

- de filtration glomerulaire, 198, 210, 21B, 
223 

- instantan£ r 119-120 

- moyen, 119 

- plasmatlque rGnal, 202 

- - effectif, 198 

- - total, 203 


- sang urn, 155, 171 

- - tenal, 202 

D£g6n£rescence walldrienne, 43 

Deglutition, 249, 266, 269 

D^hydro&pidandrosterone ( DHEA ), 322 

D£la1 synaptique, 66 

Demi-relaxation, 61 

Dendrite, 42 

Densitontetrie, 28 

D^nutrEtion, 275 

DGpense £nerg£tique de fond 

- condition basale de mesure, 30 

- facteur de variation, 30 

- technique de mesure, 30 
D&ptetion potassique, 228 
Depolarisation, 46 r 40, 160, 162, 165-167, 

171 

Depression k long terme, 399 
Derivation 

- £lectrocardiographique, 166 

- ptecordiale, 166 

- untpolaire, 166 
D£riv£ m6thoxyl6, 332 
Dermatome, 358 

D£s£quiEibre hydroglectrolytrque, 72 
Desmosome, 158 

Detresse respirator re du nouveau-nfi, 118 
Dette d r oxyg£ne, 34 
Dextrine, 282 
Diabete, 215 

- bicarbonate, 233 

- dit tenal, 215 

- inslpide, 224 

- sod6, 223 

- sucte, 215 
Diaphragms, 111-112 
Diastasis, 170 
Diastole, 165, 168 
Dienc^phale, 359 
Difference 

- alveolo-arterielle en oxyg^ne, 129 

- arterioveineuse, 171 
Diffusion, 84, 130, 175,283 

- ahteolocapillaire, 130 

- non lonique ou pI6g£e, 216 

- piegee ou non ionique des bases faibles, 
235 

Digestion, 245, 272, 275, 279 

- des lipides, 279 
Dilution, 221 

Dilution-concentration des urines, 219, 223 
Dipeptide, 282 "nadji 85" 
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Pipdle cardiaque, 165 
Disaccharide, 282 
Disque 

- de Merkel, 367 

- intercalate, 158 
Distensibility, 154 
Distension 

- elasti que, 108, 11 5 

- gastrique, 271, 273 

Diur^se intercompue ou stop-flow, 199 
Diurdtique 

- de i'anse (furos^mide), 220 

- thiazidique, 221 
DLO* 130-131 
DME 25-75%, 120 
Dorman {^quitibre de), 44 
Dopamine, 69, 268, 331 
Doppler, 154, 175 

- cardiaque, 171 
Douleur, 43 

Dro mol ropi sine, 159 
Du Hois (formule die), 30 
Ductule 

- biliaire, 276 

- pancreatique, 273 

Duodenum, 245, 272-274, 276, 280, 282 
Dure*m£re, 356 
Dysm^trie, 390 
Dystrophine, 56 

E 

Eau, 72-73, 05, 218-219, 221, 266, 274, 200, 
283 

- aquaporine, 267 

- lotale, 76 
Echange 

« dlon H"*" extra cellu la ire, 230 

- par contre-courant, 220 

- par diffusion, 83 

- par filtration-reabsorption, 83 

- sang-tissus, 175 

- transcapillaire, 83 
£changeur 0-/C03H-, 273 
Echappement renal, 228 
Echocardiographie, 171 
Ecoulement 

- d'un fluide 

- laminatre, 153 

- - turbulent, 153 

- de Fair, 111 

- des gaz r 119 

- - laminaire, 119 

- - turbulent, 119 


Eff^rence 

- parasympathique, 260 

- sympathique, 260 
Effet 

- el&mentaire, 220 

- shunt, 128 

- Venturi, 153, 175 

- Windkessel, 174 

EGF (epidermal growth factor }, 17*18, 268 

Eicosanoide, 5 

Einthoven, 166 

Elasticity, 162 

Elastique, 59 

Electro cardiogram me (ECG), 166-167 
flectroencyphalogramme, 394 
Electrolyte, 266, 280, 283 
Electromycanique, 163 
Electromyographic, 57 
Electrostimulation, 372 
Email, 269 

- dentaire, 268 
Emotion, 397 
Emulsion, 272, 282 
Encephale, 359 
Endume, 376 
Endocarde, 157 
Endocardite, 157 
Endocrine, 201 
Endolymphe, 377 
Endopeptidase, 274 
Endorphine, 69 
Endoth^line, 12 

- 1 , 181 

Endothelium, 173, 180 
Endothermique, 29 
tnergie, 63, 153 

- cinetique, 153 

- hydrostatique, 153 
-pression, 153 

- total e, 153 
Enkyphaline, 69 
Ent£rocyte, 270, 273, 281-282 
Ent£ro kinase, 273 
Enterorycepteur, 366 
Entrainement, 36, 56 
Entropie, 25 

Enzyme 

- de conversion de hangiotensine, 327 

- digestive, 273 

- lipolytique, 274 

- pancreatique, 272*273 

- prot^olytique, 273 " nadjiss " 
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Epaisseur, 130 
Epitarde, 157 
Epiglotte, 250 
Epithelium 

- b ilia ire, 279 

- colique, 284 

- ductulaire, 267 

- gastrique, 269 

- intestinal, 274 r 281 

Equation de Henderson-Hasselbalch, 231 
Equili bre, 379 

- acidobasique, 229-230 

- azote, 37 

- de Oonnan, 44 

- glorrterulatubulaire, 223 

- hydros ectrolytique, 72; 81,214 
Equivalent calorique, 28 

- moyen, 28 
Ergom£tre, 34 
£rythropoi£se, 269 
Espate mort, 106 r 123 

- aiv£olaire, 123, 1 28 

- anatomique, 123 

- total, 123 

Estomac, 245, 25 T f 272, 282 
Ethanol, 283 
Etrier, 376 

Evaporation, 26, 32-33 
Excitability, 44-45 
Excitant 44 

Excitation-contraction, 163 
Excretion 

- des urines, 196 

- fraction nelle, 199 

- hydrique, 224 

- sod£e, 224 
Exercice, 131 

- muscuiaire, 123 
Exocytose, 267, 270, 2 83 
Exopeptidase, 274 
Exotherm ique, 29 
Experience de Matey, 174 
Expiration, 110-111 

- forcSe, 119-120 
Exterotecepteur, 366 
Extrachaleur postprandiale, 31 
Extraction do PAH, 202 

F 

Facteur 

- de croissance, 276 
-EGF, 17-18,268 

- de transcription, 18 


- du complete prothmmbinique, 276 

- intrinsSque, 269, 272, 233 

- natriutetique 

- atrial, 184 

- - auricula ire, 223 
Faisceau, 360 

- corticospinal 

- lateral, 339 

- - ventral, 389 

- de Burdach ou cunSiforme, 357 

- de Col! ou gratife, 357 

- de His. 162, 167 

- reticulospinal, 390 

- spinothalamique, 368-369 

- tectospinal, 390 

- vestibulospinal, 390 
Fascia adherens, 158 
Fascicule, 360 
Femme enceinte, 85 
FenStre 

- ovale, 376 

- ronde, 377 
Fente 

- sous-neurate, 69 

- synaptique. 65, 71 
Fer, 278, 284 

Fermentation, 285 

Ferritine, 284 
Ferroportine, 2S4 
Fibre, 49 

- amySiinique, 50 

- de type I, 57 

- de type II, 57 

- extrafusale, 384 

- intrafusale, 384 

- muscuiaire, 53, 56-57 

- - de type 1, 56, 60 
--de type II, 56,60 

- - lisse, 247 

- myGlinisye, 49 

- nerveuse, 43, 45, 48, 51, 248 
Fibrinogyne, 276 

Fidt (principe de), 125, 170 
Filament 

- Epais, 54 

- fin, 54 

Flltrabilite des molecules, 203 
Filtration glonrterulaire, T96, 207, 216 
Filtre glome ru! a ire, 208-209 
Flstule 

- gastrique, 272 

- oesophagienne, 272 » NADJI85 .. 
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Flore bad£rienne, 285 
Foie, 276-277, 279, 282 
Folate conjugate, 285 
Folylmonoglutamate, 283 
Fonttion 

- depuration selective, 194 
-endocrine, 184,194 
Force 

“ de retraction, 107 

- de tension superficielle, 117 

- motrice, 111 

- musculalre, 57 
Formation r£ticul£e, 360 
Formule 

- de Cockcroft et CauEt, 210 

- de Du Bois, 30 

- de Lian, 182 
Fraction 

-dejection, 1BO 

- de filtration, 210, 223 

- r£nale, 202 
Frank-Starling, 164, 170 
Frequence caidiaque, 170, 179 

- intrins^que, 179 
Froid, 31 
Fructose, 282 
F5H, 12 

Fuseau neuromuscular re, 43, 367, 384 

G 

Caine de my£line, 42 r 51 
Galactose, 27 6 r 282 
Ganglion, 248, 356 

- de Scarpa, 380 

- lymphatique, 177 

- otique, 268 

- sous-maxiIIa ire, 268 
“ spiral, 377 
GangliopE^gique, 91 
Gastredomie, 270 
Gastrine, 270, 272 
Gastrin-releasing peptide, 272 
Gastrite atrophique, 270 
Gate control, 371 

Gaz 

- carbonique, 27, 282, 285 

- intestinal, 285 

G£n Oration d'ions H*, 232 
GH, 12 

CHBP (growth hormone binding protein), 294 
GHRK12 

GH-RH (GH-reteasing hormone), 292 


Glande 

- annexe, 245 

- corticosurr£nale, 321 

- - zone fascicule, 322 

- - zone gtom£riil6e, 322 
--zone rGtroilie, 322 
-endocrine, 272 

- exocrine, 272 

- m£dij[lo£urr£na[e, 321 

- oxyntique, 269 

- parathyroid e, 308 

- parotide, 266, 268 

- pylorique, 269-270 

- saliva ire 

- - majeure, 266 

- - mineure, 267 

- sous-maxillatre, 266, 268 

- sub lingua le, 266, 263 

- sudoripare, 34 

- surr£nale, 321 
Globus pallidus, 392 
Glom^rulopathie, 212 
Glossopharyrgien, 145, 268 
Glucagon, 12, 272,276,313 
Glucide, 39, 63, 273, 285 
Clucocortkolde, 322 

Glucose, 63, 214, 219, 276, 280, 282, 317 

- 6-phosphate r 276 
GLUT-2, 282 
GLUT-4,317 
GLUT-5, 282 
Glutamate, 69 
Glutamine, 235, 278, 282 

- synthase, 278 
Glutathion, 279 
Glyc^mie, 214 
Glycine, 69, 279 
GlycocaEyx, 281 
Glycog^ne, 55, 63, 276, 282 
Glycog£nolyse, 276 
Glycolytique, 273 
Glycoproteine, 268, 270, 281 
Gtycosurie, 214 

GMP, 15 
GMPc; T5, 17 

GnRH {gonadotropin releasing hormone), 12, 
292 

GOC-P, 221,223 
Goldberger, 166 

Golgi {organs tendineux de), 43, 367, 387 
Colt (faisceau de}, 357 
GoOt, 381 
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Goutttere synaptique, 69 
Gradient osmotique cortico-papillaire (GOG 
P),216, 220 
Crb2. 17 
GRH, 69 

G mupe respiratoire 
-dorsal (GRD), 142 
-ventral (GRV), 143 
Guanosine 

- diphosphate (GDP), 14 

- triphosphate (GTP), 14 

H 

Haephaestine, 2B4 
HOC 277 

H&matocrite, 77-78, 202 
H£matose, 166 
H£maturie, 212 
Hfeme, 278, 264 

- oxygenase, 273, 204 
Hemisphere 

- stetebelleux lateral, 390 

- cerebral, 360 

- dominant, 400 

- droit, 400 

Hfimochromatose gertetique, 264 
Hemoglobin e, 130, 133, 230, 278 
-affinity 134 

- carb p 135 

- oxy, 135 
-teduite, 135 

- saturation en oxygfene, 133 
H£mopmteine, 278 
H£mostase, 276 

Henderson-Hasselbakh (equation de) r 231 

H^patocyte, 276*279 

Hering, 163 

H£terotrophe, 25 

H£terotypique, 361 

HFE, 284 

Hill (module de), 162 
His (faisteau de), 162, 167 
Histamine, 69, 272 
Histatine, 268 
Honteostasie, 10 

- phosphocatcique, 311 
Honteotherme, 32 
Homotypique, 361 
Homunculus, 361 
Hormone, 5 

- antidautetique, 221 

- antidiutetique (AOH), 216, 223 

- hypoglytemiante* 317 


- parafchyro'i'dienne, 306 

- stero'idienne, 11 

- thyroYdienne, 11 p 31-32, 61, 300 

- diiodotyrosine (DIT), 302 

- - iode r 300 

- - monoiodotyrosine (MfT), 302 

- - TBG (i thyroxin binding globulin), 303 

- - thyroxine ou T4, 302 

- - triiodothyronine ou T3 r 302 
Hydrocephalic, 362 
Hydrogene, 282, 285 
Hygiene, 269 

Hype raid osteronisme, 228, 235 

- primaire ou syndrome de Conn, 223 
Hyperalg&sie, 367 

Hypercapnic, 123 

Hyperfiltration glomerulaire, 216 
Hyperplasie, 158 
Hyperpolarisation, 46, 48, 248 
Hypertension arterielle chronique essentielle, 
240 

Hyperthyroidie, 61 
Hypertrophic, 167 
Hypnogramme, 395 
Hypoglosse, 268 
Hypophyse, 291 
Hypothalamus, 291, 361 
Hypothyroidie, 61 
Hypotonique, 267 
Hypox^mie, 123, 134 
Hypoxie, 186 
Hysteresis, 59 

I 

IgA s£ctetoire, 268-269 
ICF-binding proteins (IGFBP), 295 
IGF-I (insulin-hke growth factor ), 294 
IkS, 19 

Iteon, 270, 279-280 
flats de Langerhens, 273, 313 
Immunite digestive, 281 
tmmunoglobulme, 3, 5 
Imp^dancerTtetrie, 28 
Inactivity 56 

tndice de masse corporelie (IMG), 36 
Infarctus du myocarde, 159 
Influx, 65-66 

- nerveux, 42, 46, 50, 69 
Inhibition 

- I ate rale, 365 

- phasique, 143 

Innervation rgciproque, 385 
Inotropisme, 159, 163 " NADJ , 85 " 
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Inspiration, 110 
Insuffisance 

- tenale 

- - aigue, 1 94 

- - chronique, 194, 236 

- surtenale, 223 

Insuline, 12, 226, 272, 275-276, 313 
Integration synaptique, 69 
Integrine, 3 
intensity seuil, 45 
intercostal (muscle), 112 

- extern e, 112 

- interne, 112 

Interface hydro! rpidique, 274 
Internet!rone, 355 
Interstitium, 106, 108 
Interfile 

- PR, 167 

- QT, 167 

Intestin, 276, 278-279 

- grete, 245, 280, 284 
Intima, 173 
byline, 210 

lonogramme plasmatique, 78 
tons H* ( 134, 136, 144-145, 232, 234-235, 
269, 272 

- libres, 234 
IP 3 , 15 

tschemie corticale, 205, 211 
Isodynamie, 37 
IsoEeutine, 38 
Isoton ique, 273 

J 

Mjunurn, 260 
Jonction 

- communicants, 3 

- neuromusculaire, 57, 65, 69, 71 

K 

K + , 267 
Kalirytie, 226 
Kalbmie, 79, 226, 235 
Kallikterne, 268 
Keith ct Flack, 162 
Kilocalorie, 26 
Kinestltesie, 367 

L 

Labyrinthe, 379 
Lactase, 282 
Lactate, 276 
Lactose, 282, 2B4 


Lamina propria, 270 
Langage, 400 

Langerhans (lots de), 273, 313 

Laplace (bi de), 170, 174 

Larynx, 250 

LDU 277 

LGcithine, 277 

Lemnisque, 360 

Leucine, 38 

Leydlg (cellule de), 344 

LH, 12 

Liaison glucidique, 268, 274 

Lian (formule de), TQ2 

Ligand, 12 

Ligne M, 54 

Lima?on osseux, 376 

Limits nte elastique interne, 173 

Uplde, 38-39, 55, 63, 272-273, 275, 279, 282 

LipoEytique, 273 

Lipoproteine, 277, 283 

Liquide 

- cephalorachidien, 144, 356 

- cerebrospinal, 356 

- extracellutaire, 218, 229 

- interstitiel, 80-81 

- transcellularre, 80 
Lithiase urique, 215 
Lobe 

- anterieur, 390 

- flocculonodulaire, 390 

- frontal 360 

- occipital, 360 

- parietal, 360 

- paste rieur, 390 

- temporal 360 
Locus cceruleus, 360 
Loi 

-d r 0hm, 182 

- de conservation 

- - de l^nergie, 153 

- - de masse, 153, 170 

- de E'efficadte croissante puis maximaEe, 48, 
51 

- de Laplace, 170, 174 

- de Poiseuille, 154 

- du tout ou den, 48, 163 

Longueur d'equilibre, 62 
Ludwig-Cyon, 183 
Lusitropisme, 159 
Lymphangion, 177 
Lymphatique, 173, 177 . w/uw(a5 . 
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Lymphe, 84 

- canalize, BO 

- non canalisee, BO 
LymphoedGme, 84 
Lysine, 38 

Lysophospholipide, 283 
Lysosyme, 268-269, 28) 

M 

Macula, 373, 379 
Magnesemie, 79 
Magnesium, 284 
Malabsorption, 275 
Maiadie de Parkinson,, 393 
Maldigestion, 275 
Malnutrition, 36 
MAP kinases, 17 
Marey (experience de) r 174 
Marteau, 376 

Masse musculatre active, 36 
Masse ou capital ^changeable en 24 heures, 
74 

Mastocyte, 270 
Mature f£cale, 2B4 
M£canisme 

- de Starling, 175 

- neuroharmonal extrins^que, 211 
M£canortapteur, 145, 184,263 
M£dia, 173 

Medicament, 278 
M£dullaire renale, 219 
Meduilosurrenale, 159 
Meissner (corpustules de), 367 
Meissner (plexus de), 90 
Membrane 

- aiv&olocapiliaire, 106,130 

- basil a ire, 377 

- basdat£ra1e, 276 

- de filtration glom^rulaire, 2OB 

- de Reissner, 377 

* sinusoidate, 276, 278-279 

- tectoriale, 377 
MGmoire, 398 

- a court terme, 398 

- a long terme, 398 

- declarative, 398 

- immediate, 398 

- procedural, 398 

- semantique, 398 

- verba I e, 398 
M^ninge, 356 

Merkel (cellule ou disque), 367 
Mesencephale ou p£doncule cerebral, 359 


M£tabolisme, 31 

- de base, 29-30, 33, 36-37 

- de so m met, 33 

- gluddique, 319 

- glycolytique, 56 

- oxydatif, 56, 160 
M^tacholine, 71 
Metam&re, 358 
M£tan£phrine, 332 
Mitastase, 177 
Methane, 285 
Methionine, 38 
M£thode 


- dilution isotopique (wash out), 203 

- cfimagerie fonctionnetle, 203 

- de bilan exteme, 73 

- de dilution de traceur, 73 

- des bifans, 225 

- des egesta, 27 

- des ingesta, 27 
Micelle, 279, 282 

- mbcte, 274 

Microcirculation, 173-174 
Microdosage, 199 
Microglia, 52 
MkromGthode, 199 
Micro pcnction, 199 
Microvilfosite, 280, 284 
Milieu int£rieur, 72, 80-81, 86 


Millt^quivalent, 74 
Millimole, 74 
Milliosmole, 75 
Minora loco rbcoide, 322 
Minora uk, 39 

Mitochondrie, 55-56, 63, 65, 138, 158 
Module de Hill, 162 
Molality, 74 
Molarity, 74 

Molecule d'adh^rence, 3 
Monoglyc^ride, 274, 283 
Mono-oxyg£nase, 278 
Monosaccharide, 285 
Monoxyde 

- d'azote (NO), 6, 11, 180, 249 

- de Carbone (CO), 11 
Mort cerebrale, 395 
Motivation, 396 

Motoneurone, 42, 53, 56, 66, 68-70, 355 

- excitateur, 249 

- gamma, 386 
Motricit£, 43 

Mo uve merit, 57, 383 , NADJI 
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Mucine, 267-266 
Mucovisddose, 273 
Mucus, 270. 200 

Multiplication de concentration, 220 
Muqueuse, 245 
Muscarinique, 91 
Muscle, 112 

- blare, 56. 60 

- expiratoire, 113 

- inspiratoire, 111 

- propri£tys m£caniques, 59 

- respiratoire, 1 \ 1 

- rouge, 60 

- squelettique, 53, 164 

- strid crcopharyngien, 252 
Must u leu se, 245 
Myocarde, 157 

Myocyte, 158 
Myofi brills, 53-54, 56 
Myoglobins, 34, 55, 270 
Myosine, 53-54, 57, 163 

- ATPase, 163 
Myotome, 358 

N 

Natr^mie, 79, 85, 210 
Natriur£se, 239 
N^oglucogen^se, 276 
Neostigmine, 71 
N^phrine, 210 
Nephron, 193 

Nyphropathie glom^rulaire, 209 
Nerf, 355 

- cranien, 358 

- facial, 268 

- hypogastrique, 249 

- mixte, 41, 51 

- optique, 373 

- pelvien, 249 

- splanchnique, 89 

- vague, 145, 249, 271-272,275 
Neuroglie, 41, 52 
Neuirohormone, 10, 291 
Ncuromediateur, 42, 65, 69, 268 
Neurone, 41,43, 248 

- de projection, 361 
-entenque irhibiteur, 249 

- inspi rata ire, 142 

- postsynaptique, 67 
Neurotensine, 249, 275 
Neurotransmetteur, 5 
Neutrality thermique, 29 
Nexus, 158, 247 


NF-icB, 18 
Nicotine, 71, 91 

Ni cotir e-adynine-dmud£otide, 63 
Niveau ventilatoire de repos, 116 
NO, voir Monoxyde d'azote 
Noeud 

- aurkulo-ventriculaire, 162 

- de Ranvier, 42 
-sinusal, 161-162 

Noradrenaline, 69, 91, 159, 181, 249, 268, 
331 

Nourrisson, 85 
Noyau, 360 

- attumbens, 361 

- ca rdiopneumo-entyrique, 89 
-caudy, 361, 392 

- dented, 390 

- dorsal du vague, 89 

- du faisesau solitaire, 90 

- emboliforme, 390 

- fastigial, 390 

- globuleux, 390 

- grls prafqnd, 361 

- interpose, 390 

- laorymal, 09 

- lenticulaire, 392 

- salivai re, 268 

- - infer eur, 89, 268 

- - superieur, 89, 268 
Nuclease, 273-274 
Nutriment, 272, 281 
Nutrition, 29, 36 

O 

Otytotine, 12, 293 
Odorat 380 
dd£me, 80, 84 
CEso phage, 245 
CEtrogene, 12 
Ohm (loi d"), 182 
Oligodendrocyte, 52 
Or de. 166 

- lente, 248 
-P, 167 

- peristaltique, 252 

- - pharyngienne, 250 
-I, 167 

Oreillette, 154, 160 

- droite, 158, 276 

- gauche, 1 50 
Organe 

- de Corti, 377 

- tendineux de Golgi, 43, Jjjjg^ 85 . 
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Oropharynx, 250 
Grthodramique, 51 
Orthostatisme, 184 
Os hyoTde, 250 
Osmolality 75, 220 
Osmolaiite, 75 

- saiivaire, 267 
Osmose, 75 
Qtolrthe, 379 
Ouverture du SSO, 252 
Ovaire, 334 

-lip hydroxyst£roTde deshydrog&nase, 343 

- 17p estradiol, 336 

- androgfeny 337 

- - ovarien, 341 

- - surr£na5ien, 341 

- andrast^nediony 337 

- corps 

- - gestatif, 336 

- - jaune, 336 

- corpus albicans, 336 

- de De Graaf, 335 

- estrag^ne, 336 

- estrone, 336 

- folliculy 335 

- function 

- - endocrine, 334 

- - exocrine, 334 

- gestation, 343 

- GnRH, 338 

- gonadotrophine chorionique humaine 
(HCG), 343 

- hormone ladog&ne ptacentaire (HLP), 343 

- inhibine, 337 

- LH, 33B 

- menopause, 334 

- menstruation, 336 

- ovulation, 336 

- phase 

- - foil lieu Fairy 334-335 

- - luteale, 336 

- placenta, 343 

- pro gestatif, 337 

- progesterone, 337 

- puberty 334 

- SBC (sex binding globulin), 336 
Oxalate, 284 

Oxydation, 278 

Gxyd Deduction, 139 

Oxyg^ne, 63, 103, 135, 138, 145, 285 

P 

*>50 135 


Pacemaker, 161-162 

- diastolique spontan£e, 161 
Pacini (corpuscule de), 367 
PaCO* 127, 134 

PAH, 216 

Pallidum, 361, 392 

- externe, 392 
“ interne, 392 
Pancreas, 272 
Paneth (cellule de), 281 
PA0 2j 129 

Pa0 2 , 127, 129, 133-134 
Papille gustative, 268 
Paracrine, 272 

Pa rasympathique, 89, 159, 161, 179, 181, 
183-184,249, 267 
Parathormone (PTH), 234 
Parkinson (maladiede), 393 
Parole, 266, 269 
Pathologie, 56 
Pavlov, 272 
Pepsine, 272, 282 
Pepsinog£ne, 270 
Peptidase, 282 

- bact£rienne, 2 85 
Peptide, 271, 282 

- en feuiHe de trifle, 270 

- inhibiteur de la trypsine, 273 

- opiacy 249 

- ¥Y, 249 
Perception, 363 
P£ricarde, 157 
P£rilymphe, 377 
FSriode 

- interdigestive, 280 

- rtfracteire, 61* 162-163 

- absolue, 48, 160 

- - primaire, 253 

- relative, 48, 160 

- - secondaire, 253 
Permeabilite hydrauEique, 209 
Peroxydation lipidique, 279 
Peur, 269 

Peyer (plaque de), 281 
pH, 76, 229-231 

- alcalin, 267 

- urinal re, 234 
Pharynx, 245, 250 
Phase 

- c£phalique, 272, 275 

- gastrique, 272, 275 

- intestinal e, 272, 275 
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Phdnom£ne, 399 

- d'accommodation, 49 

- d'£chappement renal, 223 

- de potentiation h long terme (Pi. 7), 398 
Phenylalanine, 38 

Phosphate, 79, 219, 234 

- monoacide, 231 
Phosphodiesterase, 15 
phospholipase, 274 

- A2, 282 

- C-i 15 

Phospholipide, 274, 277, 279, 282 
Phosphore, 307 
Photor£cepteur, 373 
Physiostigmine, 71 
Phytate, 284 

Pa (phosphate inorganique), 59 
Pie-m&re, 356 

PtF (prolactin inhibiting factor), 292 

Pigment 278-279 

Pilocarpine, 91 

PKA r 16 

Plaque 

- de Peyer, 281 

- motrice, 69 

Plasma, 267, 273, 277-278 

- senguin, 78 
Plasticity 399 
Plfcvre, 106 
Plexus, 358 

- brachial, 358 

- myentdrique. 248 

- d'Auerbach, 90 
-sous-muqueux, 248 

- de Meissner, 90 
Pli cutany 28 

PO totale du plasma, 79 
Poids 

- id£al, 36 

- maigre, 36 
Potseutlle (lot de), 154 
Polyglutamate, 283 
Pofymfcre glirridique, 268, 274 
Polymorphisms g£n£tique, 278 
Polypeptide pancreatiquc, 313 
Pompe 

- HVK + ATPase, 269 

- ionique, 85 

- Na+ K + ATPasique, 218, 220, 227 

- NaVK\ 44 

Pont 359 

Postcharee. 164, 168, 170 


Posthypophyse, 293 
Postpotentiel 

- n£gatif, 46 

- positff, 46, 48-49 
Posture, 56, 61 

Potassium, 226, 267, 273, 285 
Potentiel, 162 

- acide, 76 

- diction, 41, 46, 48, 50-51, 53, 57-58, 60, 
160-162, 248 

-d'£qui!ihredu potassium, 160 

- de membrane, 160 

- de plaque motrice, 53 

- de plaque motrice (PPM), 70 

- de points, 46 

- de repos, 43,160, 248 

- diastoiique, 160 

- £lectrotonique ou gradue, 45 

- local, 68 

- miniature de plaque motrice, 70 

- postsynaptique 

- - excitateur, 67 
-- inhibiteur, 67 
-seuil, 161 

- seuil ou seuil d'excitation, 46 
Precharge, 168, 170 
Pression, 154, 174, 176 

- alveola ire, 114, 120, 126-127 
-aortique, 186 

-arteridle, 151 r 182-183, 218 

- diastolique, 182 

- - moyenne, 182 

- systolique, 182 

- variability 182 

- basse, 174,176 

- capillaire ptilmonaire, 78, 125 

- de filtration, 207 

- de retraction £lastique, 115 

- egale, 120 

- haute, 174 

- hydrostatique, 184 

- intracavitaire, 168 

- intraventricularre, 168, 186 

- lymphatique, 177 

- motrice, 154 

- oncotique, 81 

- osmotique, 75, 218 

- — efficace, 79 

- partielfe, 132 

- picurale, 108, 114, 1 20, 124, 127 

- sanguine art^rieile, 77, 239 

- transmurale. 154. 174 
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-veineuse, 126-127 

- - centrals (PVQ, 77 
Prrmaire, 85 
Principe 

- de Fick, 125, 170 

- de Stewart-Ha mi [ton, 171 
Privation hydrique, 221 
Procarboxypeptidase, 273 

Prcc£d£ d epuration extrar£nale, 194, 212 

procolipase, 274 

Proenzyme, 273 

Progesterone, 12, 223 

Prafactine, 12 

Proline, 268 

Pro-opiomefanocortine (POMC), 298 
Prophospholipase A2, 274 
Proptonique, 285 
Propria (muscle) 

- elastique, 111 

- statique, 113 
Pmpriocepteur, 366 
Proprioception, 43, 367 
Propulsion, 250 

Pr risen c£ph ale, 359 
Prosopagnosie, 375 
Protease pancreatique, 270, 282-283 
Prot£fnate, 79 

Prot£ine, 38, 272-273, 275-276, 282, 285 

- de rinflammation, 276 
-G, 13 

- kinase, 268 
Proteinuria 212 
Protide, 38*39 
Protid£mie, 78 
Protuberance, 359 
PTH f 12 
Puberty, 36 

Puissance maxi male a^robre, 34 
Purkinje, 160, 162, 391 
Putamen, 361, 392 
Pylore, 269 

Q 

QRS, 167 

Quotient re spi rate Ere, 29 

R 

Rachitisme, 39 
Racine, 358 
Radiation, 26, 32-33 

- optique, 375 

Radical fibre toxique, 279 


Rameau communicant 

- blanc, 88 

- gris x 89 
Rampe 

- tympanique, 377 

- vestibulaire, 377 
Ranvier (nceud de), 42 

Rapport ventilation-perfusion, 127-128 

Ras, 17 

Ration 

- alimentaire, 37-39 

- calorique, 27-28, 37 

- d'entretien, 37 

- prot^ique, 38 

- supplement calorique, 37 
R^absorption, 196, 267, 280 

- facultative de Teau, 219 

- fractionnelle, 199 

- hydrique facultative, 221 

- tubulaire 

- - active, 214 
--du K\ 227 

- - passive, 215 
Rrkepteur, 65, 180-181, 187 

- a I'insuline, 316 

- adrgnergique, 159 

- aux gCucocortico'i'des (Gft), 323 

- aux minora loco rticoi'des (MR), 323 
~ ch£mor£cepteur, 159 

- couple a une prot£ine G (RCPG), 13-14 

- d'irritation, 146 

- de la transferrins, 284 

- dihyd ropy rid rne, 57 

- histaminique, 271 
-J, 146 

- m6canor£cepteur, 159 

- membranaire, 268 

- muscarinlque, 159 

- muscle, 146 

- nicotlrique, 70, 91 

- nocicepteur, 159 

- nudeaire, 11 

- phasique, 365 

- pileux, 367 

- ryanodine, 57 

- tonique, 365 
Recrutement, 51 
Rectum, 245, 284 

Recyclage intra medulla ire de Puree, 215-216 
R£flexe 

- d^tirement, 384 

- d'extension croisGe, 387 
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- de Bainbridge, 104 

- de Bezold-Jarisch, 104 

- de defense, 367 

- ent^rique, 249 

- myotatiquc 

- - inverse, 387 

- ™ monosynaptique, 384 

- nociceptif, 387 

R£g£ fixation des bicarbonates avec excretion 
d'ions h\ 234 

Regulation, 142, 180, 183-184 

- A long terme, 184 

- ^ moyen terme, 164 

- de l J hom£ostasie hyd rolled rolytique, 194 
-de la glyc^mie, 319 

- de la pression sanguine artGrielle (PA), 194, 
238 

- extrinsgque, 204 

- homeostasique, 214 

- raptde de la pression sanguine ert£riel!e, 
238 

Rein, 83, 278 

Reissner (membrane de), 377 
Relation tension-fongueur. 59, 164 
Relaxation, 60-61, 165, 170, 251-252 

- isovolumique, 168 

- musculaire, 50 
Rerrjcdelage, 156 
Remplissage 

- lent, 170 

- rapide, 168 
Rendement, 34 
RGnine, 205 

Re ns haw (cellule de), 385 
Repas, 266, 269, 273, 275 
-fictif, 272 

Repolarisation, 46, 48-49, 162, 165-167 
Representation somatotopique, 360 
Reserve 

- coronai re, 187 

- glucidique, 37 

- lipidique, 37 

- protdique, 37 
Resistance, 106. 111, 156,168 

- des voies a£riennes, 119-120 

- intrarenale a E'£coulement, 203 

- vasculaire, 154 

- - pulmonaire, 126 
Resonance magnetique, 28 
Respiration cel tula ire, 130, 140 
Reticulum endoplasmique, 56, 203 

- flisse, 278 


Retraction elastique, 106, 115, 118, 120 

R^troadion, 6 

Retrod iff usi on, 215 

Rh£obase, 45 

Rhmopharynx, 250 

RhodopsEne, 373 

RoFando (scissure de), 360 

Ruff ini (corpuscule de), 367 

S 

7-Alpha hydroxylase, 279 
Saccharase isomaftase, 282 
Saccule, 379 
Salivation, 269 
Salive, 266, 269 

- definitive, 267 

- isotonique, 267 

- primaire, 267 
Sarcolemme, 53 
Sarcomere, 54, 59 
Sarcoplasme, 55 
Scalene, 113 

Scarpa (gtanglion de), 300 
Schwann (cellule de), 42, 52, 70 
Scissure de Rolando, 360 
Scopolamine, 91 
Scorbut, 39 
Second messager, 15 
Seconds ire, 05 
Secousse musculaire, 60 

- amplitude, 60 

- dur£e, 60 

S£a4tine p . 272, 274-275, 280 
Secretion, 196, 280 

- adde gastrique, 272, 284 

- gastrique, 269 

- pancreatique, 275 

- saliva ire, 268 

- tubulaire 

- - active, 216 

- - du potassium, 227 

- - passive, 216 
Secieur, 72 

- capacitif, 174 

- extracellulaire, 76 

- r^slstif, 174 
Segment de dilution, 221 
Set 

- alcalin de calcium du squelette, 230 

- biliaire, 272, 274, 276, 282 
S^fectine, 3 
5e|le, 278-279 
Sensation, 363 
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Sensibility 360 

- doulou reuse ou nociceptive^ 368 

- profonde ou proprioceptive 368 

- tactile 

- - epicritique, 360 

- - protopathique, 368 

- thermique, 360 

Septum interventricu la ire, 157 
Serotonin e, 69, 249 
Sertoli (cellule de), 344 
Seuil d'excitation, 46, 50, 68-69 
SCLUT-I, 282 
Signal glucose, 314 
Sinusoid e, 276, 278 

Sodium, 218*221, 223, 267, 273 f 282, 285 
Solute 73 

Solution aqueuse, 73 

Somatostatine, 69, 249, 270, 272, 275, 292 
Somesthesie, 366 
Sommation, 61 

- spatiale, 68 

- tempo re He, 68, 365 
Sommeil, 36, 269 

- a o ndes lentes, 395 
“ paradoxal, 395 

-REM {rapid eye movement), 395 
5os, 17 

Sous-muqueuse, 245 
Sous-nutrition, 36 
Spasme muscuiaire, 71 
Sphincter 

- interieur de I'oesophage, 251 

- superieur de I'oesophage, 250 
Spirographe, 114 

Starling (ntecanisme de), 175 
Statherine, 268 
Statique, 124 
Sterilisation, 272 
Stemocteidomasto'idiens, 113 
Stewart-Ha mifton (principe de), 171 
Stimulation, 60 

- nerve use parasympathique, 272 
Striatum, 361, 392 

Strie 

- scalanforme, 158 

- vascu Fairs, 377 

- Z. 54, 58 
Substance 

- blanche, 357 

- gelatineuse de Rolando, 371 

- grise, 357 

- noire ou locus niger t 392 


- P, 69, 249 
Sue 

- gastrique, 269 

- pan critique, 273 
Sucre, 39, 275, 281 

- lent, 39 

- rapide, 39 
Sudation, 32, 34 
Sulfate, 79, 279 
Surcharge potassique, 228 
Surface, 130 

- corporelle, 30 

- d'Gchange, 130 

- totale de filtration, 208 
Surfactant, 106, TT8 

- pulmonaire, 186 
Surnutrition, 36 

Sympathfque, 88, 159, 161,163, 179, 181, 
183-184, 249, 267 
Synapse, 7, 65-66, 69 

- excitatrice, 66 

- inhibitrice, 66 

- neuroeffectrfce, 65 

- neuroneuronique, 65'66 
Syncytium, 247 
Systeme 

- bicarbonate-acide carbonique, 231 

- convergent, 366 

- de Purkinje, 160 

- descendant median, 390 

- divergent, 366 

- lateral descendant, 390 

- Femniscal, 368 

- limbique, 362, 397 

- nerveux 

- - autonome, 87, 1 59, 179, 260, 275-276 

- - - extrinseque, 248 

- - enterique, S8, 245, 248, 253, 272 

- o rthc sym paths que, 88 

- - parasympathique, 88 

- - sympathiqtie, 88, 181, 239 

- - v£g£tatif (SMV), 43, 87, 245 

- neuroadtenergique, 205 

- parasympathique, 272, 275 

- tenrne*angrotensine, 184, 205, 223, 239, 
326 

-T, 56 

- tampon, 230 

- thoracopulmonaire, 114 

- tubuEaire transverse ou syst^me T, 53 
Systole, 165 
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T 

Tachycardie, 179 
Tact, 43 
Tampon 

- extra cellulai re, 231 

- Ent race Hula ire et osseux, 230 
Taurine, 279 
T£lenc£phale, 359 

T£loglie, 70 
Temperature, 43, 61 
Temps 

- d'^quilibre, 131 

- de demi-re taxed on, 60 
-de latence, SO 

- de transit, 131 

- utile, 45 

Tension, 62, 154, 174 

- active, 62 

- passive, 62 

- superficial I e, 110 

- totals, 62 
Testkule, 344 

- androgen binding glycoprotein (ABP), 345 
'-cellule 

- de Leydig, 344 
--de Sertoli, 344 

- gcrmiralc (spermatogonie), 344 

- - interstitielle, 344 

- dihydmtestost&rone (DHT), 345 

- spermatoioTde, 344 

- testosterone, 345 

- tube s^minifere, 344 
Testosterone, 12 
T£tanos 

- frequence de fusion tetanique, 61 

- imparfait, 61 

- parfait, 61 

- physic fogique, 61 
Thalamus, 361 
Throne de la porte, 371 
Thermochi mi e 

- alimentaire, 27 

- respiratoire, 27*29 
Thermodynamique, 25 
Therm ogenfcse, 32*33 

- postprandiale, 31,33 
Therm olyse, 33 
Thermoregulation, 32, 64, 177 
ThiroTde 

- calcitonine, 300 

- folEicule, 300 

- thyrogfobuline, 300 


Threonine, 38 
ThyrcTde, 300 
Tige pituitaire, 291 
Tissu adipeux, 36 
Tm, 216 

- bicarbonate, 253 
Tonotopique, 379 
Tonus 

- musculaire, 33 

- vasculaire, ISO, 183 

- - de repos, 180 
Trace mnesique, 398 
Tractus digestif, 245 
Transcortrne ou CfiG, 323 
Transfer! 

- maximal 

- - de glucose (TmG), 214 
-- ou Tm, 198 

- passif, 200 

- tubulaire, 196, 198,218 
Translocation micl^aire, 11 
Transport adit 85 r 200 
Travail m£canique, 170 
Treitz (angle de), 283 

TRH (thyrotropin releasing hormone), 12, 69, 
292, 305 
Triade, 158 
Triamterene, 221 
Triglyceride, 56, 274, 277, 282 

- lipase, 274, 282 
Trijumeau, 268 
Tripeptide, 282 
Trisaccharide, 282 
Trane 

- cerebral, 359 

- cceliaque, 276 

- nerveux, 35B 
Tropomyosine, 55, 57 
Troponine, 55, 57 

- C, 163 

Tran anionique, 78 
Trypsine, 273-274 
Trypsinog^ne, 273 
Tryptophane, 38 
TSH, 12, 305 
Tube urinifere, 213, 232 
Tubule 

- contournG distal, 221, 227 

* proximal, 214-215, 218-219, 232-233 

Tubulo-v£sicule, 269 
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U 

Ubiquinone, 139 
Unite 

- motrice, 56 

- sensorielle, 364 
Utee, 27, 215, 220, 223 
UricGmie, 194,215 
Urine, 278 

- primitive, 213 

- primitive ou glonterulaire, 196, 207 

- term inale, 213 
Urographie intrave ineuse, 216 
Utilisation des aliments, 27 
Utricule, 379 

V 

V0 2 , 34-35 
Vague, 184 
Vaisseau, 173-174 

- extra-alveola ire, 108, 127 

- mteralv^olaire, 10B, 126 

- Jymphatique, 84 
Valeurcalorique, 27 

- pratique, 28 

- teelle, 27 

- th6orique, 27 
Valine, 38 
Valvule, 156 

- connivente, 280 

- iltociecale, 280, 2S3, 285 
Variability sinusale, 179 
Variation 

- metabolique (ou fixe), 231 

- respiratoire (ou gazeuse), 231 
Vasoconstriction, 180-101,268 
Vasodilatation, 34, 180 
Vasomotridte, 154, 175, 180,187 
Vasopresslne, 1 B4, 293 
Vecteur electrique, 165 
Vectocardiogramme, 167 
Veine, 173 

- cave, 176 

-- irterieure, 276 

- corona ire, 159 

- porte, 276, 279 

- sushepatique, 276 
Veinule, 174-176 
VEMS, 119-120 
Ventilation 

- alveola ire, 122-124 

- globale, 122-123 

- pulmonaire, 232 
Ventrrcule, 154, 158, 160, 170 


- droit, 157, 170 
-gauche, 157-158, 170 

- lateral, 362 
Vermis, 390 
V£sicule biliaire, 279 
Vestibule, 379 

Vestige de chylomicron, 277 
Vtdange gastrique, 275 
Vreillissement, 56 
Vilbsite, 261, 284 

- intestinale, 280 
Viscoelasticity, 59 
Vision, 372 

Vita mine, 39 

- El, 283 

- 812,269, 272, 283 

- B2, 283 

- C, 283 

- D, 12, 284, 309 

- hydrosoluble, 283 

- liposoluble, 283 
Vitesse de conduction, 50 
VLDL, 277, 283 

Vmax., 165 
Voie, 360 

- a^rienne, 105, 119 

- aff^rente, 355 

- biliaire, 273, 279 

- extra hepatique, 276 

- corticobulbaire, 389 

- corticospinafe, 389 

- efferent*?, 355 

- intercellulaire, 267, 273, 279 

- pyramidale, 389 

- rubrospinale, 390 

- transcdlufaire, 213 
Voile du palais, 250 
Votemie, 181,218,239 

- efficace, 77 

- sanguine, 182 
Volorecepteur, 184 
Volume. 16B„ 180 

- cellulaire, 85 

- courant, 123 

- dejection systotique, 170, 179-180 

- de diffusion du traceur, 74 

- de reserve ex pi rat o ire, 116 

- des liquides 

- - extra cellulaires, 225 

- intracellulaires, 218, 225 

- extra cellulaire, 76-77 

- interstitiel, 76, 80 
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imracellulaire r 76, 81 
liquidien, 72 
plasmatique r 76-77, SI 
pression, 124 
pulmonaire, 114 
residue!, 116 
sanguin total, 77 


W 

Wilson, 166 
Windkessel (effet), 174 
Wirsung (canal de), 273 

X 

X£nobiotique, 278 

1 

Zrnc, 284 
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PCEM1 

Physiologie 

J.-L. Ader, F. Carre, A.T. Oinh-Xuan, M. Duclos, 

N. Kubis, J. Mercier, F. Mion, C. Prefaut, S. Roman 


L'OUVRAGE 

Ce! Abr$g$ PCEMJ offre uneapproche pedagogique et precise de I'ensemble des 
connaissances de physiologic indispensable a i'etudiant de premier cycle-. 

II comporte 8 grandes parties developpant successive merit : 

- la physiologic cellulaire, 

- Ea physiologie generate, 

- Ea physiologie respiratoire, 

- la physiologie cardio-vasculaire, 

- la physiologie renale, 

- la physiologie digestive, 

- la physiologie endocrinienne, 

- la neurophysiologic. 

Chaque chapitre suit un plan rigoureu* qui expose systematiquement tes objectifs 
d'apprentissage et devefoppe de fa^on daire et synthetique les notions incontour* 
nables de physiologie. Les nombreux tableaux, notes en marge et I'index detaille 
renforcent I'aspect pratique de Pouvrage. Enfin, quelque T3D illustrations 
viennent £dairer le texte et 165 QCM off rent un veritable outil d'auto-evalua- 
tion et d'entralnement 

Cette 2* edition en deux couleurs a £t6 revue dans son ensemble : son contenu, 
rename dans la presentation et sur le fond dans un souci de clart£ pedagogique, 
s'enrichlt par ailleurs de points-dy venant conclure chaque chapitre et d'une 
dnquantaine de QCM supplementatres. 

LE PUBLIC 

- Les etudiants du 1* cycle des etudes de medecine et de pharmacie* 

- Les £tud rants en DEUG 5VT, 

- Les etudiants en 5TAP5. 

LES AUTEURS 

Cet ouvrage est le resultat du travail collect if d'une equipe d'enseignants, 
de diff£rentes university dont fes competences ont permis d'aborder les multiples 
aspects de cette discipline. 
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